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Introdução: A diabetes mellitus tipo 2 é uma patologia crónica com grande expansão a 
nível mundial. Estima-se que o número de portadores de diabetes aumente rapidamente 
nas próximas décadas devido ao envelhecimento da população, obesidade, alimentação 
inadequada e inatividade física. A intervenção nutricional, com ênfase na promoção de 
uma alimentação saudável e a prática de atividade física têm demostrado ser um ponto 
importante para fomentam o controlo da glicémia e perfil lipídico. 
Objetivos: Verificar qual a efetividade da implementação de programas dietéticos e/ou 
de atividade física nos valores de glicémia e perfil lipídico em portadores de diabetes 
mellitus tipo 2, incluindo pessoas com 60 e mais anos. 
Metodologia: Foi efetuada uma revisão sistemática da literatura publicada no período 
2010-2016 na base de dados PubMed/Medline. Pretende-se responder à questão de 
investigação: “Qual a efetividade da implementação de programas dietéticos/atividade 
física nos valores de glicémia e perfil lipídico em portadores de diabetes mellitus tipo 2, 
incluindo pessoas com 60 e mais anos?”. Após a aplicação dos critérios de inclusão 
foram selecionados 30 artigos de um total de 230825.  
Resultados: Nos 30 artigos selecionados são evidentes as modificações positivas que a 
implementação de programas dietéticos baseados numa maior ingestão de produtos 
hortícolas, alimentos com baixo índice glicémico, ácidos gordos insaturados, vitamina 
D, probióticos, crómio e restrição calórica tem no controlo da glicémia e perfil lipídico 
em portadores de diabetes mellitus tipo 2. O mesmo se verifica com a prática de 
exercícios aeróbios, resistência e flexibilidade supervisionados. 
Conclusões: De uma forma geral, os resultados obtidos permitem-nos verificar que a 
implementação de programas dietéticos/atividade física que visem uma alimentação 
saudável e equilibrada e a prática regular de atividade física de acordo com informações 
cientificamente válidas são pilares fundamentais no tratamento da diabetes mellitus tipo 
2, devendo ser fomentada a sua implementação. 
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Introduction: Type 2 diabetes mellitus is a chronic disease with great impact 
worldwide, particularly in the elderly population. It is estimated that the number of type 
2 diabetics increase considerably in the coming decades due to the aging population, 
obesity, unhealthy diet and physical inactivity. The promotion of healthy eating and 
physical activity has been shown to be fundamental in the control and maintenance of 
blood glucose and lipid profile. 
Objectives: To verify the effectiveness of the implementation of dietary and physical 
activity programs in the amounts of glucose and the lipid profile in patients with type 2 
diabetes mellitus, including people aged 60 and over. 
Methods: Systematic review of the literature published in the period 2010-2016 in 
PubMed/Medline database. It is intended to answer the research question: "What is the 
effectiveness of implementing of dietary and physical activity programs in patients with 
type 2 diabetes mellitus, including people aged 60 and over?”. After applying the 
inclusion criteria were selected 30 articles from a total of 230.825. 
Results: In the 30 selected articles are evident the positive changes that the 
implementation of dietary programs based on a higher intake of vegetables, foods with 
low glycemic index, unsaturated fatty acids, vitamin D, probiotics, chromium and 
caloric restriction have on glycemic control and lipid profile in diabetic type 2. The 
same is true with the practice of aerobic exercises, resistance and flexibility supervised. 
Conclusions: The implementation of programs aimed to healthy eating, balanced and 
regular physical activity in accordance with scientifically valid information are 
cornerstones in the treatment of this pathology, and its implementation should be 
encouraged.  
Keywords: Type 2 diabetes mellitus; Glycemic control; Dyslipidemia; Physical 
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Até aos dias de hoje, o envelhecimento é um processo biológico inevitável que acarreta 
alterações a nível biopsicossocial. Estas alterações tornam os idosos mais vulneráveis ao 
aparecimento de várias patologias, como por exemplo a diabetes mellitus, hipertensão 
arterial, acidentes vasculares cerebrais, hipercolesterolemia, entre outras (Sequeira, 
2010). 
De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS) as doenças crónicas serão a 
principal causa de incapacidade no mundo até 2020. Se não forem bem geridas 
acarretarão elevados custos económicos e sociais, podendo vir a tornar-se num grave 
problema de saúde pública (OMS, 2002a). A diabetes mellitus tipo 2 (DM2) é cada vez 
mais frequente no mundo e na nossa sociedade, constituindo-se como uma das doenças 
crónicas que mais afeta os idosos (Abdelhafiz & Sinclair, 2015; Ena et al., 2016; 
Freitas, 2006; Gao et al., 2016; Medina, 2011; Sousa & Araújo, 2011). 
Mundialmente, em 2015, estimava-se que havia 415 milhões de pessoas com diabetes 
mellitus, sendo que este número deverá atingir os 642 milhões em 2040. Neste mesmo 
ano, esta patologia foi responsável por 5 milhões de mortes. As projeções da 
Organização Mundial de Saúde (OMS) estimam que a diabetes mellitus seja a sétima 
principal causa de morte em 2030 (IDF, 2015; Mathers & Loncar, 2006). 
A International Diabetes Federation (IDF) refere que Portugal é dos países da União 
Europeia que apresenta uma taxa de prevalência da diabetes mellitus mais elevada (13.6 
%) (IDF, 2015). Em 2015 mais de um milhão de portugueses com idades 
compreendidas entre 20 e os 79 anos eram portadores de diabetes mellitus. Mais de um 
quarto dos portugueses na faixa etária 60-79 anos sofria desta patologia (Observatório 
Nacional da Diabetes, 2015). De acordo com a mesma fonte, haverá uma taxa de 
prevalência de diabetes mellitus não diagnosticada de aproximadamente 44%.  
Dada a elevada prevalência da DM2 na população idosa e a longevidade desta 
população nas sociedades atuais, torna-se relevante enraizar nas práticas diárias dos 
indivíduos estilos de vida saudáveis, de forma a ambicionar mais qualidade de vida nos 
anos vividos. É imperioso apostar cada vez mais na promoção de medidas onde uma 
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alimentação saudável e equilibrada, conjuntamente com a prática regular de atividade 
física (AF), constituam um aliado na prevenção e tratamento da DM2. 
Dado o anteriormente exposto, conjuntamente com o interesse pessoal relativamente aos 
portadores de DM2, pelo facto de conviver diariamente com eles revelou-se pertinente 
aprofundar esta temática no âmbito do Mestrado Envelhecimento Ativo.  
Pretendeu-se com este trabalho de investigação verificar qual a efetividade da 
implementação de programas dietéticos e/ou atividade física nos valores de glicémia e 
perfil lipídico em portadores de DM2, incluindo pessoas com 60 e mais anos.  
Este estudo foi estruturado em duas partes: Enquadramento Conceptual e 
Enquadramento Metodológico. No enquadramento conceptual é abordada a 
fundamentação teórica que fornece suporte científico à investigação em causa, onde é 
feita referência a aspetos fundamentais da temática diabetes mellitus tipo 2. Na segunda 
parte, dá-se ênfase à metodologia que será utilizada para o desenvolvimento desta 
revisão sistemática da literatura, à apresentação e discussão dos resultados bem como à 
























Ao longo do século XX tem-se assistido a um progressivo envelhecimento da população. O 
envelhecimento para além de ser um fenómeno mundial, e um dos maiores êxitos da 
humanidade, é também um dos seus maiores desafios, dadas as consequências que lhe 
estão inerentes (sociais, económicas e políticas) (Jacob, 2012). 
Yates (1993, citado por Fonseca, 2006) considera o envelhecimento como um processo 
termodinâmico de quebra de energia, que é geneticamente determinado e condicionado 
pelo meio ambiente, deixando resíduos que progressivamente aumentam a 
probabilidade de ocorrência de várias doenças e de instabilidades dinâmicas, que por 
fim resultam na morte.  
No entender de Birren (1995, citado por Fonseca, 2006), trata-se de um processo 
ecológico, uma interação entre organismos com uma dada informação genética e 
diversos meios físicos e sociais. 
O envelhecimento apesar de ser um processo contínuo, global e irreversível não deve 
ser abordado como um problema, mas uma parte natural do ciclo de vida, uma conquista 
do homem, que se inicia no momento da conceção e se desenvolve ao longo da vida 
(DGS, 2006; Fernandes, 2012; Kauffman & Jackson, 2001; Souza, Matias, & Brêtas, 
2010).  
Visto que a genética e o ambiente influenciam de forma positiva ou negativa a forma 
como cada um envelhece (Paúl, 2005), é desejável que este fenómeno constitua uma 
oportunidade para viver de forma saudável e autónoma por um maior período de tempo 
possível. Para tal é fundamental que o envelhecimento seja pensado ao longo da vida, 
numa atitude mais preventiva e promotora de saúde e autonomia, requerendo medidas, 
iniciativas e intervenções interdisciplinares, de forma a melhorar a qualidade de vida 
dos idosos e assegurar a sua integração progressiva e equilibrada na sociedade (DGS, 
2006; Paúl & Ribeiro, 2013; Pereira, 2012).  
O processo de envelhecimento apresenta uma componente biológica, resulta da 
vulnerabilidade crescente e de uma maior probabilidade de morrer (senescência). Dá 
ênfase à existência de uma morte geneticamente programada, derivada do 
envelhecimento celular e do fim da capacidade de divisão das células, regulados por 
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processos primários (o início do envelhecimento individual) e secundários (estilos de 
vida, hábitos alimentares e prática de exercício físico). Apresenta também uma 
componente social que é relativa aos papéis sociais desta faixa etária, como por 
exemplo a privação de papéis sociais com a passagem à reforma, que podem levar a 
alterações significativas nos laços familiares ou na sociedade em geral. E uma 
componente psicológica, definida pela capacidade de auto regulação de cada um face ao 
processo de senescência. Está associada à “decadência do eu” podendo levar a situações 
de isolamento, angústia e diminuição da autoestima e do seu reconhecimento pessoal 
devido a modificação das expectativas individuais e sociais, ao desaparecimento de 
recursos habitualmente utilizados e ao surgir de barreiras arquitetónicas (Filho et al., 
2010; Fonseca, 2006; Santos, Andrade, & Bueno, 2009). 
Segundo Birren e Schroots (1980, citados por Fonseca, 2006) e tendo por base a divisão 
adotada por Busse (1969) referente às mudanças inerentes ao processo de 
envelhecimento normal/patológico, o processo de envelhecimento apresenta três 
padrões. O envelhecimento primário reflete as mudanças que sucedem naturalmente 
com a idade, ou seja, são intrínsecas ao processo de envelhecimento de carácter 
universal, e irreversível. O envelhecimento secundário refere-se às mudanças causadas 
por patologias que estão correlacionadas com a idade, porém podem ser prevenidas ou 
reversíveis. O envelhecimento terciário reflete as alterações que ocorrem de forma 
precipitada na velhice, o que sugere a possibilidade da existência de um envelhecimento 
acelerado que precede a morte.  
Mailloux-Poirier (1995) considera que contrariamente à doença, o envelhecimento é um 
fenómeno natural, multidimensional e individual que não é possível parar nem inverter. 
De acordo com o Instituto Nacional de Estatística (INE, 2011), o envelhecimento 
populacional é um dos fenómenos demográficos que mais inquieta as sociedades 
modernas do século XXI. 
A diminuição da taxa de natalidade (1960: 16,2; 2000: 11,7; 2014: 7,9) (PORDATA, 
2015a) é apontada como a principal causa do aumento do número de pessoas com 65 ou 
mais anos na população portuguesa. Por outro lado, o aumento exponencial da 
esperança de vida (média: 1990:74,1; 2000 76,4; 2013:80,2: Homens: 77,2/ Mulheres: 
83) (PORDATA, 2015b) e da esperança de vida aos 65 anos (1990:15,7; 2000:17 
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2013:19,1: Homens: 17,2/ mulheres: 20,6) (PORDATA, 2015c) tem proporcionado um 
aumento gradual da população mais idosa (INE, 2011, 2012). 
Se nos anos 80, sob o ponto de vista demográfico, Portugal era um país jovem (no ano 
de 1981, 11,4% da população pertencia ao grupo etário com 65 ou mais anos e cerca de 
um quarto da população pertencia ao grupo etário 0-14 anos), hoje a realidade é bem 
diferente (INE, 2011). 
Dados dos censos de 2011 indicam que entre 2000 (população: 10 356 117) e 2011 
(população: 10 562 178) a percentagem de população idosa aumentou de 16,35% para 
19,03% e a população jovem recuou de 16% para 14,89%. Os resultados constatam 
também que o índice de envelhecimento do país é de 127,84 (Homens: 104,77; 
Mulheres: 151,98), mais 25,61 que em 2011 (102,23) o que significa que existem mais 
idosos do que jovens. O índice de longevidade foi 48 (41 em 2001 e 39 em 1991). 
Assim, a estrutura etária da população portuguesa em 2011 acentuou os desequilíbrios 
já verificados em 2000. Este é um fenómeno que se verifica na maioria dos países 
desenvolvidos e também em alguns países em desenvolvimento (INE, 2012). 
Com a proporção de crianças e jovens a diminuir e a de pessoas com 60 ou mais anos a 
aumentar, estima-se que a pirâmide populacional triangular de 2002 dê lugar a uma 
pirâmide oval em 2025, que traduz o aumento da longevidade, da esperança de vida, ou 
seja o crescimento da população idosa (Figura 1). 
 




Segundo os dados do EUROSTAT, em 2050, três em cada dez residentes em Portugal 
serão idosos (Cabral & Ferreira, 2013). 
Em 1982, a Organização das Nações Unidas (ONU) por meio da Resolução 375/51, no 
decorrer da Primeira Assembleia Mundial das Nações Unidas sobre o Envelhecimento 
da População, considerou idosas nos países desenvolvidos pessoas com 65 ou mais anos 
e nos países em desenvolvimento pessoas com 60 ou mais anos de idade (ONU, 1982). 
De forma a evitar que o envelhecimento seja visto como um problema, é necessário 
tomar medidas, iniciativas e intervenções que visem a melhoria da qualidade de vida 
dos idosos e a sua inclusão na sociedade (Paúl & Ribeiro, 2013). 
1.1. Teorias do envelhecimento  
São diversas as teorias que têm sido propostas na tentativa de explicar o processo do 
envelhecimento, porém, nenhuma delas parece ser totalmente satisfatória (Davidovic et 
al., 2010; Jin, 2010). De acordo com Oliveira (2005) existe um “Manual das Teorias do 
Envelhecimento” editado em 1999 por Bengtson que pode ser considerado um tipo de 
Bíblia nesta temática. Nele constam as teorias biológicas e biomédicas (teorias do 
stress, teorias neuropsicológicas entre outras), teorias psicológicas (cognitivas, 
psicossociais, emotivas) e as teorias sociais (antropológicas, construtivas, político-
económicas).  
Fernández-Ballesteros (2004) refere que todas as teorias do envelhecimento biológico 
têm por base que o organismo individual experimenta três etapas essenciais: 
crescimento e desenvolvimento, maturidade e involução e decréscimo (Figura. 2). Estas 
etapas só ocorrem caso não haja erros biológicos, morte provocada por acidente do 
organismo, ou alteração plástica e/ou funcional que antecipem a morte. 
 
Figura- 2: Representação Esquemática do Envelhecimento Biológico. Adaptada de 
Fernández-Ballesteros, 2004.  
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A nível do envelhecimento biológico, as diversas teorias podem agrupar-se em dois 
grupos: as teorias deterministas: consideram o envelhecimento uma consequência direta 
do programa genético (ex: teoria imunitária, genética, neuro-endócrina, telómeros, etc.) 
e as teorias estocásticas, segundo as quais o envelhecimento resulta de uma exposição 
contínua a agentes agressores do meio ambiente que provocam lesões sucessivas no 
organismo, o que leva ao desgaste e à morte celular (ex: teoria do uso e desgaste, 
radicais livres, erros catástrofe, etc.) (Oliveira, 2005; Pinto, 2009, citado por Fonseca, 
2012). 
A teoria imunitária defende que à medida que se envelhece o sistema imunitário sofre 
um declínio e deixa de diferenciar o “eu” do “não-eu”, o que leva à formação de 
anticorpos que atacam as células saudáveis do próprio organismo (Gava & Zanoni, 
2005; Mailloux-Poirier, 1995). 
Segundo a teoria genética o envelhecimento no ser humano é a última etapa de um 
processo genético definido e orientado. Em 1961, Hayflick demostrou que a capacidade 
máxima de divisão das células humanas é cerca de 50 vezes (limite de Hayflick). 
Depois param de se dividir e acabam por morrer (Jin, 2010; Mailloux-Poirier, 
1995).Vários investigadores consideram que o envelhecimento é uma consequência da 
deterioração da informação genética necessária para a formação das proteínas celulares 
o que originaria modificações no ADN (Ácido desoxirribonucleico), levando a erros na 
síntese de proteínas (Mailloux-Poirier, 1995).  
A teoria neuro-endócrina assenta na ideia de que a regulação do envelhecimento celular 
e fisiológico está relacionada com mudanças neuro-endócrinas, tais como a modificação 
da produção/ libertação de algumas hormonas pelo eixo hipotálamo-pituitária-adrenal 
que controlam o sistema reprodutor, o metabolismo e outros aspetos relacionados com o 
normal funcionamento do organismo. Vários investigadores defendem que o 
envelhecimento resulta do fracasso ou insuficiência do sistema endócrino no que 
concerne à coordenação das diversas funções do corpo (Mailloux-Poirier, 1995; Mota, 
Figueiredo, & Duarte, 2004).  
Segundo a teoria dos telómeros, os telómeros vão encurtando cada vez que as células se 
dividem. Algumas células (germinativas), através da enzima telomerase asseguram a 
integridade dos telómeros o que faz com que as células possam continuar a dividir-se e 
promovendo a sobrevivência da espécie. Mas a maioria das células adultas não têm essa 
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capacidade. Quando os telómeros atingirem um comprimento crítico, a célula deixa de 
se replicar, entra em senescência, acabando depois por sofrer morte celular ou apoptose. 
O desgaste dos telómeros é considerado um fator determinante do envelhecimento. 
(Giorgio, Stendardo, Migliaccio, & Pelicci, 2016; Jin, 2010; Khan, Chuturgoon, & 
Naidoo, 2012). 
O tabagismo, obesidade, resistência à insulina e a DM 2 são fatores de risco associados 
ao encurtamento acelerado dos telómeros. Portadores de DM2 apresentam telómeros 
mais curtos que os não-diabéticos (pensa-se que este encurtamento induz senescência 
das células β do pâncreas) provavelmente devido ao elevado stress oxidativo nestes 
pacientes. Esta patologia pode ser considerada uma síndrome prematura do 
envelhecimento (Demissie et al., 2006; Khan et al., 2012; Salpea et al., 2010; Sampson, 
Winterbone, Hughes, Dozio, & Hughes, 2006;  Sharma, Gupta, Thungapathra, & 
Bansal, 2015; Shen et al., 2012; Tamura, Takubo, Aida, Araki, & Ito, 2016; Zee, 
Castonguay, Barton, Germer, & Martin, 2010; Zhou, Ning, Lee, Hambly, & 
McLachlan, 2016). 
Em relação às teorias estocásticas, a teoria do uso e desgaste proposta em 1882 pelo 
biólogo alemão Dr. August Weismann defende que as células e os tecidos têm partes 
vitais que se desgastam devido ao seu trabalho fisiológico, tal como os componentes de 
um carro, resultando no envelhecimento (Jin, 2010). Shock (s.d, citado por Mailloux-
Poirier, 1995) não comunga da mesma opinião, pois considera que homem e máquina 
não se podem comparam, uma vez que ao contrário das máquinas, os organismos vivos 
desenvolveram certos mecanismos capazes de autorreparação (ex: tecidos epiteliais, 
mucosa do trato gastrointestinal e os glóbulos vermelhos produzem continuamente 
novas células de substituição e diminuem os efeitos do envelhecimento por desgaste). 
A teoria dos radicais livres foi proposta pelo doutor Denham Harman em 1956 e refere 
que a acumulação de radicais livres com a idade leva ao dano de biomoléculas e ao 
desenvolvimento de distúrbios patológicos que resultam na senescência celular e 
envelhecimento do organismo (Afanas'ev, 2010). 
Em relação à teoria do erro catástrofe proposta em 1963 por Orgel, defende que, com o 
envelhecimento, há um declínio na fidelidade da expressão genética, devido ao acúmulo 
de erros aleatórios nas proteínas que sintetizam ácidos nucleicos, o que compromete a 
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síntese proteica. O acumulo destes erros seria a causa do envelhecimento (Teixeira & 
Guarineto, 2010).  
Em relação às teorias psicossociais sobre o envelhecimento, Fernández-Ballesteros 
(2004) afirma não existirem teorias psicológicas para explicar a velhice e o 
envelhecimento. Porém, há descrições que nos permitem descrever as alterações que 
ocorrem com o avançar dos anos. Tal como nas teorias biológicas, pretende-se definir 
quais são as alterações (crescimento e desenvolvimento; maturação; declive e morte), 
que, com o decorrer dos anos se verificam a nível do funcionamento psicológico. Estas 
alterações podem não ocorrer de acordo com o padrão biológico, podendo assumir 
várias formas (podem assemelhar-se ao padrão biológico, podem permanecer constantes 
após um período de desenvolvimento ou podem aumentar ao longo da vida) como se 
pode observar na figura 3. 
 
Figura- 3: Representação esquemática dos padrões de envelhecimento psicológico. 
Adaptado de Fernández-Ballesteros, 2004. 
O envelhecimento psicossocial também foi alvo da curiosidade dos investigadores pois 
o ser humano envelhece também a nível social. Os inúmeros estudos efetuados em 
gerontologia social com o intuito de explicar a influência dos fatores culturais e sociais 
no envelhecimento resultaram em algumas teorias. De seguida descrevemos as três 
principais (Mailloux-Poirier, 1995).  
A teoria da atividade foi proposta por de Havighurst e Albrecht em 1953. Segundo esta 
teoria, o idoso deveria manter-se ativo para obter uma maior satisfação na vida, manter 
a sua autoestima e preservar a saúde. A satisfação da vida está vinculada com os papéis 
familiares, profissionais, sociais, etc. Para o idoso ser feliz deve manter-se ativo e 
considerar-se útil, pois a melhor forma de envelhecer é adquirir novos papéis e/ou 
manter os já desempenhados, sendo que a sociedade deve valorizar a idade e facilitar 
este processo (Mailloux-Poirier, 1995; Yuste Rossell, 2004). Os princípios básicos desta 
teoria são cinco: a satisfação da vida relaciona-se com os papéis familiares, 
profissionais e sociais; A atividade prolonga a idade adulta e a meia-idade; É fulcral 
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valorizar a idade e atribuir ao idoso papéis apreciados socialmente; O estado de ânimo 
condiciona a atividade; e a satisfação está vinculada ao tipo de atividade desempenhada 
(Magalhães, 2014; Yuste Rossell, 2004). 
A teoria da desinserção proposta em 1961 por Cumming e Henry, defendendo que o 
envelhecimento é acompanhado por uma desinserção mútua do indivíduo e da 
sociedade. A sociedade força o idoso a isolar-se pois oferece-lhe muito menos do que 
anteriormente. O idoso passa assim a afastar-se cada vez mais da sociedade, limitando 
as suas obrigações e atividades em torno da família e amigos, e sobretudo a focar-se em 
si próprio (Fernández-Ballesteros, 2004; Mailloux-Poirier, 1995; Yuste Rossell, 2004). 
Os princípios básicos desta teoria são três: Envelhecer implica um afastamento do idoso 
em relação à sociedade e vice-versa; A desvinculação apresenta uma vertente 
psicológica: menos afetos, e social: diminuição das relações; A desvinculação é 
saudável para indivíduo: mantém o equilíbrio e para a sociedade: pode ser guiada por 
jovens preparados (Magalhães, 2014; Yuste Rossell, 2004). 
O professor Kurt W. Back considera que esta teoria tenta justificar a desinserção 
durante o envelhecimento, pressupondo que o afastamento do meio físico e social é uma 
etapa normal do desenvolvimento (Mailloux-Poirier, 1995). 
Segundo a teoria da continuidade proposta em 1968 por Neugarten, os indivíduos 
tendem a agir de forma semelhante ao longo da vida. O envelhecimento é uma parte 
integrante do ciclo de vida e não um período final, separado das outras fases. Os idosos 
mantêm os seus estilos de vida, preferências, experiências e compromissos adquiridos e 
elaborados durante a sua vida. Assim, aqueles que souberam enfrentar a juventude 
também saberão enfrentar a velhice, embora exista uma certa descontinuidade ao nível 
das situações sociais, hábitos e estilos de vida, adquiridos pelo idoso. A adaptação 
social à velhice tem grande influência do passado, pois os acontecimentos dos últimos 
anos podem levar à adoção de certos comportamentos, mas indivíduos que durante a sua 
vida tenham sido ativos, seguirão a mesma direção de vida adotada anteriormente 
(Fernández-Ballesteros, 2004; Mailloux-Poirier, 1995; Yuste Rossell, 2004). 
Em reação às teorias emergentes do paradigma contextualista, este paradigma 
fundamenta-se em dois princípios, a reciprocidade organismo-meio, na qual o 
organismo assume o papel de agente ativo na determinação do seu desenvolvimento, e o 
meio é uma necessidade para que o desenvolvimento ocorra, podendo também ter um 
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papel inibidor no desenvolvimento; e a plasticidade do desenvolvimento psicológico, no 
qual, mudanças aleatórias não podem ser encaradas como mudanças desenvolvimentais. 
Para serem encaradas como tal devem apresentar um caráter sistemático e organizado 
num dado momento ou período de tempo (Dowd, 1990, citado por Fonseca, 2007). 
Este paradigma é considerado uma importante base teórica e metodológica para 
descrever e explicar a variabilidade inter-individual e a plasticidade intra-individual ao 
longo da vida do homem. Este paradigma assenta em 4 perspetivas que se inter-
relacionam entre si. Segundo a Abordagem Ecológica do Desenvolvimento Humano de 
Bronfenbrenner, 1979,o desenvolvimento advém de uma sequência de mudanças 
duradouras e estáveis resultantes da relação entre a pessoa e o meio envolvente. É 
destacado o papel ativo dos indivíduos na modelagem das suas vidas. A teoria da Ação 
e do Controle Pessoal Sobre o Desenvolvimento de Brandtstadter, 1984, refere que o 
desenvolvimento humano ocorre ao longo do ciclo de vida. É um processo que se regula 
e fundamenta através da ação individual e social, sendo constituído por um conjunto de 
atributos (expetativas, valores e crenças). Cada pessoa esforça-se para atingir 
determinados “fins” ou “objetivos desenvolvimentais”, de forma a modelar o seu 
próprio desenvolvimento; A Psicologia Desenvolvimental do Ciclo de Vida de 
Baltes,1987, 1993, 1997, 1999, 2005. Defende que o desenvolvimento humano ocorre 
ao longo de toda a vida e resulta da interação entre fatores biológicos, históricos e 
culturais, dando relevância a um desenvolvimento com oscilações devido à dinâmica 
entre ganhos e perdas desenvolvimentais. O Contextualismo Desenvolvimental de 
Dixon & Lerner, 1992 atribui ao indivíduo o papel de produtor do seu próprio 
desenvolvimento. À medida que o organismo se desenvolve, vai diminuindo a extensão 
de estruturas e funções cuja plasticidade pode ser aproveitada (plasticidade relativa) 
devido a causas e acontecimentos do passado ou a condições ecológicas e contextuais 
contemporâneas. O desenvolvimento pode percorrer vários caminhos, destacando-se 
assim a existência de plasticidade no desenvolvimento humano ao longo da vida, como 
consequência natural da interação recíproca entre um indivíduo ativo e um mundo em 
mudança (Fonseca, 2007; Magalhães, 2014). 
Um dos modelos usados para explicar a adaptação das pessoas idosas aos 
acontecimentos e mudanças que ocorrem à medida que se envelhece é o modelo 
psicológico de Seleção, Otimização e Compensação (SOC) adotado por Baltes e Baltes 
em 1990 (Fernández-Ballesteros, 2009; Fonseca, 2013). 
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 Este modelo contextualiza o envelhecimento através de 3 mecanismos capazes de 
regular o processo de envelhecimento bem-sucedido, são eles a Seleção: mecanismo 
universal presente ao longo de todo o ciclo vital dada a grande quantidade de estímulos 
do contexto e/ou limitações dos recursos pessoais. Considerando as perdas decorrentes 
do envelhecimento, as pessoas focam o seu interesse em experiências que lhes 
proporcionem maior satisfação pessoal. É um requisito para o processo de 
especialização e evolução, nomeadamente quando recursos individuais tendem a 
diminuir. A Otimização referente à maximização de conhecimentos, habilidades e 
outras características e virtudes humanas para alcançar níveis elevados de 
funcionamento e objetivos desenvolvimentais desejáveis. A otimização das 
potencialidades na velhice constitui um dos motivos para investir tempo e energia em 
programas de aprendizagem ao longo de toda a vida. É considerada um requisito para 
envelhecer ativamente. A Compensação alude ao uso de recursos (internos e externos) 
alternativos, que possam ajudar a pessoa a recompensar as perdas ou quebras 
verificadas e que permitem a evolução (Fernández-Ballesteros, 2009; Fonseca, 2012; 
Neri, 2006). 
1.2. Envelhecimento Ativo 
Na atualidade, a abordagem da temática do envelhecimento reporta-nos para o conceito 
de envelhecimento ativo. Este foi introduzido em 2002 pela OMS (OMS, 2002b) 
definindo-o como o “processo de otimização das oportunidades para a saúde, 
participação e segurança, para melhorar a qualidade de vida das pessoas que 
envelhecem” (p. 12).  
O objetivo fulcral do envelhecimento ativo é o incremento da qualidade de vida e 
aumento da expectativa de vida saudável não só em indivíduos saudáveis e ativos, mas 
também indivíduos frágeis, fisicamente incapacitados ou que necessitem de cuidados. 
Deve ser promovido tanto a nível individual, como coletivo (OMS, 2002b). 
Comparativamente com o conceito de envelhecimento saudável, este conceito é mais 
abrangente, dado que não se restringe à promoção da saúde. Contempla também aspetos 
socioeconómicos, psicológicos, ambientais e pessoais associados ao bem-estar, à 
sociedade, comunidade e à família, dado que exercem impacto na forma como se 
envelhece (Cabral & Ferreira, 2013; Ribeiro & Paúl, 2011). 
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O envelhecimento ativo está dependente de fatores (determinantes) que envolvem os 
indivíduos e que podem afetar o processo de envelhecimento. São eles determinantes 
pessoais (fatores biológicos, genéticos e psicológicos),comportamentais (estilos de vida 
saudáveis e participação ativa no cuidado da própria saúde), económicos (rendimentos, 
proteção social, oportunidades de trabalho digno), sociais (apoio social, prevenção de 
violência, educação e alfabetização), o ambiente físico (transportes públicos acessíveis, 
habitação e vizinhança seguras e adequadas, água limpa, ar puro e segurança alimentar) 
e a disponibilização de serviços sociais e de saúde (direcionados para a promoção da 
saúde e prevenção da doença, de forma acessível e com qualidade) (Kalache, 2011; 
OMS, 2002b; Ribeiro & Paúl, 2011).  
O género e a cultura exercem influência sobre todos os determinantes e são assim 
considerados fatores transversais neste processo. Os valores culturais e tradicionais 
influenciam a forma como a sociedade encara os idosos e o processo de 
envelhecimento. Em muitas sociedades, é atribuído às mulheres um estatuto social 
inferior e um acesso restrito a bens e serviços. Contrariamente, os homens assumem 
comportamentos de risco relacionados com o alcoolismo, tabagismo e consumo de 
drogas (OMS, 2002b). 
Este conjunto de fatores estabelecidos pela OMS são desenhados de uma forma circular 
(Figura 4), pois indicam as múltiplas direções em que os múltiplos sistemas atuam quer 
a nível pessoal como a nível externo (Fernández-Ballesteros, 2009). 
 
Figura- 4: Determinantes do Envelhecimento Ativo. Adaptado de OMS, 2002b. 
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Para Fernández-Ballesteros (2009), o Envelhecimento Ativo é considerado um novo 
conceito a nível científico, que aborda o envelhecimento de forma multidimensional. 
Envelhecer ativamente depende de um processo adaptativo que ocorre ao longo de toda 
a vida.  
O desenvolvimento de programas e políticas em prol de um Envelhecimento Ativo são 
importantes para melhorar a qualidade de vida dos idosos e mantê-los ativos na 
sociedade à medida que envelhecem. Assim, quando medidas ou políticas sociais e de 
saúde apoiarem o Envelhecimento Ativo, provavelmente ter-se-á uma diminuição do 
número de mortes na idade ativa, das deficiências associadas às patologias crónicas na 
terceira idade, um aumento da qualidade de vida das pessoas à medida que envelhecem, 
a participação ativa das pessoas nos aspetos socioculturais, económicos e políticos da 
sociedade, em atividades remuneradas ou não, na vida familiar, doméstica e 
comunitária, contribuindo para a constituição da riqueza do país e menos encargos com 
a saúde dos cidadãos (OMS, 2002b; Pereira, 2012). 
Dado o aumento da longevidade e o consequente envelhecimento demográfico da 
população é importante apoiar um Envelhecimento Ativo e saudável para melhorar a 
qualidade de vida dos idosos e mante-los ativos na sociedade. Em Portugal, o Programa 
Nacional para a Saúde das Pessoas Idosas, emitido pela Direção Geral da Saúde em 
2004 e com o aval científico da Sociedade Portuguesa de Geriatria e Gerontologia, tem 
como pilares fundamentais a promoção do Envelhecimento Ativo, a adequação dos 
cuidados às necessidades das pessoas idosas e a promoção do desenvolvimento de 
ambientes que promovam a autonomia e independência para os idosos no seu domicílio 
e meio habitual de vida (DGS, 2006).  
Em 2012, inserido no Ano Europeu do Envelhecimento Ativo e da Solidariedade entre 
Gerações, Portugal assumiu o compromisso de desenvolver uma série de iniciativas que 
estimulem o debate, o intercâmbio de boas práticas e a sensibilização da opinião pública 
para que os idosos usufruam de um Envelhecimento Ativo e com qualidade. Fazem 
parte destas iniciativas a criação de oportunidades de ganhos em saúde ao longo da vida 
através do Programa Nacional para a Saúde das Pessoas Idosas e Plano Nacional de 
Saúde 2011-2016, acessibilidade para todos dentro e fora de casa, conhecer, ganhar 
mais sabedoria e divertir-se (Universidades Séniores e Turismo Sénior), novas 
tecnologias de informação e comunicação, informação útil e oportuna (Linha do 
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Cidadão Idoso, etc.) e o voluntariado e diálogo entre gerações (planos e atividades 
intergeracionais em autarquias, etc.) (Governo de Portugal, 2012).  
Tem-se também investido no desenvolvimento de programas sociais e de saúde que 
visam a promoção de um envelhecimento saudável e ativo. Estes têm como população 
alvo pessoas com 65 ou mais anos, e envolvem atividades culturais, de lazer, 
intervenções ambientais e apoios sociais. Podem ser implementados por grupos ou 
associações, como por exemplo as universidades sénior (Bárrios & Fernandes, 2014).  
A criação/reorganização de espaços públicos acessíveis e inclusivos para os idosos fará 
com que estes tenham uma participação mais ativa na sociedade e sejam membros 
integrados nesta (sociedade inclusiva), o que irá contribuir para o seu bem-estar social, 
constituindo assim uma vertente importante na promoção do Envelhecimento Ativo 
(Andersson, 2011; Bárrios & Fernandes, 2014; Pereira, 2012; Yung, Conejos, & Chan, 
2016).  
Para Magalhães (2011), um programa que pretenda fomentar um Envelhecimento Ativo 
ou bem-sucedido “deverá prevenir a doença e a incapacidade associada, otimizar o 
funcionamento psicológico e em especial o funcionamento cognitivo, o ajuste físico e 
maximizar o compromisso com a vida, o que implica a participação social” (p.15). 
1.3. Doenças Associadas ao Envelhecimento 
A longevidade das espécies está diretamente relacionada com a capacidade dos tecidos 
reparem danos no ADN. O envelhecimento leva a um declínio progressivo dos tecidos e 
órgãos e à acumulação de danos no ADN e ARN (ácido ribonucleico). Estes danos e/ ou 
falhas na sua reparação provocam alteações na sequência do genoma humano que 
contribuem para o envelhecimento (Brasnjevic, Hof, Steinbusch, & Schmitz, 2008; 
Campisi, 2013; Coppedè & Migliore, 2010; Edifizi & Schumacher, 2015; Haigis & 
Yankner, 2010; Kirkwood, 2005; Maynard, Fang, Scheibye-Knudsen, Croteau, & Bohr, 
2015; Vijg, 2014).  
A acumulação dos danos pode ser particularmente predominante no sistema nervoso 
central, devido à baixa capacidade de reparação pós mitótica do ADN do tecido 
cerebral. A acumulação de danos no ADN nuclear e mitocondrial e/ ou falhas na sua 
reparação podem desempenhar um papel fundamental no desenvolvimento de doenças 
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neurodegenerativas relacionadas com a idade tais como a doença de Alzheimer, 
Parkinson, Huntington e esclerose amiotrófica lateral (Coppedè & Migliore, 2010; 
Jeppesen, Bohr, & Stevnsner, 2011; Maynard et al., 2015).  
A proteína supressora de tumores p53 desempenha um papel importante na 
diferenciação das células e controlo do ciclo celular. Tem um profundo impacto sobre o 
envelhecimento e a longevidade em diferentes organismos através da sua função 
supressora de tumores (induz a senescência celular ou apoptose de células com 
alterações no ADN para suprimir o cancro. Mutações da p53 ocorrem em mais de 50% 
de todos os tumores) (Feng, Lin, & Wu, 2011; Hasty & Christy, 2013; Lim, Joo, Kim, 
& Chung, 2014; Muller & Vousden, 2014; Rufini, Tucci, Celardo, & Melino, 2013). 
Ao longo do processo de envelhecimento verifica-se um encurtamento dos telómeros, 
instabilidade genómica, alterações epigenéticas, perda de proteostases, disfunção 
mitocondrial, senescência celular, exaustão das stem cell, uma comunicação intercelular 
alterada e inflamação (Buford, 2016; Chu, MacNeil, & Autexier, 2016; Labbadia & 
Morimoto, 2014; López-Otín, Blasco, Partridge, Serrano, & Kroemer, 2013; Song et al., 
2010; Szarc vel Szic, Declerck, Vidaković, & Vanden Berghe, 2015). 
O envelhecimento da população reflete-se num aumento do número de pessoas que 
sofrem de doenças associadas à idade (Cabral, Ferreira, Silva, Jerónimo, & Marques, 
2013; Campisi, 2013; López-Otín et al., 2013; Sequeira, 2010; Szarc vel Szic et al., 
2015) tais como a diabetes mellitus, hipertensão arterial, hiperlipidemia, doenças 
cardiovasculares, doença pulmonar obstrutiva crónica, neoplasias, doença renal crónica, 
osteoporose, artrite e demências (APN, 2016; Campisi, 2013; Ellam, Twohig, & 
Khwaja, 2016; Hormigo Sánchez, González del Castillo, Jiménez Díaz, & Martín 
Sánchez, 2014; López-Otín et al., 2013; Prince et al., 2015; Szarc vel Szic et al., 2015). 
Em relação à diabetes mellitus, o aumento global da prevalência desta patologia, nos 
últimos anos (nomeadamente da DM2) tem sido atribuído principalmente ao 
envelhecimento da população, obesidade, alimentação inadequada e inatividade física 
(Basanta-Alario et al., 2016; Fernández, 2014; Formiga, Gómez-Huelgas, & Rodríguez 
Mañas, 2016; Gómez Huelgas et al., 2013; Halter et al., 2014; IDF, 2015; Wild, Roglic, 
Green, Sicree, & King, 2004).  
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Mais de 50% dos idosos com mais de 80 anos são intolerantes à glicose (García, 2013). 
A American Diabetes Association (ADA) estima que aproximadamente 26% das 
pessoas com mais de 65 anos têm diabetes mellitus, sendo que esta percentagem deve 
aumentar rapidamente nas próximas décadas devido ao envelhecimento da população 
(ADA, 2016a). A DM2 afeta 30% dos idosos com mais de 75 anos (Formiga et al., 
2016). De acordo com a IDF (2015), em 2015 havia 94,2 milhões de pessoas com idade 
entre 65 e 79 anos portadoras de diabetes mellitus. A prevalência mundial desta 
patologia em pessoas com idade entre os 20 e 79 anos foi de 8,8%, sendo que em 2040 
deverá atingir os 10,4 %.  
A hipertensão arterial é uma patologia altamente prevalente nos idosos. Afeta cerca de 
dois terços dos adultos com 60 ou mais anos e é um fator de risco para as doenças 
cardiovasculares (Buford, 2016; Fleg, Aronow, & Frishman, 2011; Lu, Li, Maxwell, & 
Schulz, 2015; Mozaffarian et al., 2015; Peterson, Gaziano, & Greenland, 2014; Roca, 
2014). A prevalência em homens e mulheres com idade entre 65 e 74 anos é de 62,0% e 
67,8% respetivamente. Estas percentagens aumentam para 76,4% e 79,9% em pessoas 
com mais de 75 anos (Mozaffarian et al., 2015). Dados epidemiológicos de 2012 
revelaram que em Portugal esta patologia (valores de tensão arterial sistólica ≥ 
140mmHg e 90mmHg de tensão arterial diastólica) apresentava uma prevalência de 
46,9 % em pessoas com idade compreendida entre 35 e 64 anos. Esta prevalência 
aumentou para 74, 9% em pessoas com mais de 64 anos (Polonia, Martins, Pinto, & 
Nazare, 2014). 
As doenças cardiovasculares são consideradas uma importante causa de mortalidade e 
morbilidade no mundo. Em 2013 foram responsáveis por 17 milhões de mortes. A sua a 
prevalência aumenta com a idade (69,1 % em homens com idades compreendidas entre 
os 60 e 70 anos e 67,9% em mulheres. Em homens com 80 ou mais anos a prevalência 
aumenta para 84,7% e nas mulheres para 85,9%), sendo a doença cardiovascular 
aterosclerótica uma das principais causas de morte, especialmente em idosos (Arós & 
Estruch, 2013; Bowry, Lewey, Dugani, & Choudhry, 2015; Deng, Luo, Huang, Shen, & 
Ma, 2012; Dixon, Donohoe, Ogbonna, & Barden, 2015; Fleg et al., 2011; Jackson & 
Wenger, 2011; Lakatta, 2003; López et al., 2016; Mozaffarian et al., 2015; North & 
Sinclair, 2012; Protulipac, Sonicki, & Reiner, 2015; Stefanick et al., 2016; Wong, 
2014). A prevalência da insuficiência cardíaca também aumenta com a idade (6,6 % em 
homens com idades compreendidas entre os 60 e 79 anos e 4,8 % em mulheres. Em 
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homens com 80 ou mais anos a prevalência aumenta para 10,6% e nas mulheres para 
13,5%), o mesmo se verifica com o enfarte do miocárdio (11,3 % em homens com 
idades compreendidas entre os 60 e 79 anos e 4,2 % em mulheres. Em homens com 80 
ou mais anos a prevalência aumenta para 17,3% e nas mulheres para 8,9%) e acidentes 
vasculares cerebrais (6,1% em homens entre 60 e 79 anos e 5,2% nas mulheres. Em 
homens com 80 ou mais anos é de 15,8% e 14,0% nas mulheres), sendo assim 
considerados um importante problema geriátrico (Chivite, Franco, & Formiga, 2015; 
Mozaffarian et al., 2015). 
A doença pulmonar obstrutiva crónica afeta aproximadamente 10% da população 
mundial com mais de 40 anos, e a sua prevalência aumenta depois desta idade. Atinge 
um em cada quatro homens e uma em cada sete mulheres. É uma das principais causas 
de incapacidade e morte nos mais velhos (Borges et al., 2009; Catapano et al., 2011; 
Decramer, Janssens, & Miravitlles, 2012; Terracciano, Stephan, Luchetti, Gonzalez-
Rothi, & Sutin, 2016). Apresenta uma prevalência de 14,2% na população portuguesa 
com mais de 40 anos de idade (Bárbara et al., 2013). 
As alterações moleculares, celulares e fisiológicas inerentes ao envelhecimento, tais 
como danos no ADN, acumulação de mutações oncogénicas e alterações na proteína 
supressora de tumores p53 influenciam a carcinogénese, o que predispõe ao 
desenvolvimento de cancro (Judith Campisi, 2005; Carreca, Balducci, & Extermann, 
2005; Collado, Blasco, & Serrano, 2007; Gerashchenko, 2010; Daneng Li, de Glas, & 
Hurria, 2016). Dado o elevado índice de envelhecimento da população, a incidência do 
cancro tende a aumentar. 27,4% das mortes causadas por cancro ocorrem em pessoas 
com idades entre e 75 e 84 anos (Wingfield & Heflin, 2016). Os órgãos frequentemente 
mais afetados pelo cancro em pessoas com mais de 65 anos são a próstata, mama, rins, 
bexiga, útero, cólon, pâncreas, estômago, reto e pulmões (Berger et al., 2006; Tan, 
Saliba, Kwan, Moore, & Litwin, 2016).  
A diabetes mellitus, nomeadamente a DM2, está associada com risco aumentado de 
cancro do fígado, pâncreas, rim, endométrio, colo-retal, mama e bexiga. Esta associação 
pode resultar da existência de fatores de risco comuns entre DM2 e cancro, tais como 
idade avançada, obesidade e inatividade física. Pode também dever-se à 
hiperinsulinémia, hiperglicémia, resistência à insulina ou ao uso de fármacos usados no 
seu tratamento (Bao et al., 2013; Erbach, Mehnert, & Schnell, 2012; Giovannucci et al., 
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2010; Peeters, Bazelier, Leufkens, de Vries, & De Bruin, 2015; Suh & Kim, 2011; Zhu 
et al., 2013). Resultados de vários estudos corroboram que valores de hemoglobina 
glicosilada (HbA1c) altos aumentam o risco de cancro, nomeadamente colo retal (Goto 
et al., 2016; Lin et al., 2005; Rinaldi et al., 2008; Travier et al., 2007; Wei et al., 2006). 
Em relação às doenças músculo-esqueléticas, a osteoporose é comum na idade 
avançada, nomeadamente nas mulheres. A sua prevalência aumenta com a idade. Está 
associada com taxas de morbidade e mortalidade significativas (Edwards, Dennison, 
Aihie Sayer, Fielding, & Cooper, 2015; Hernlund et al., 2013; OMS, 2002c; Santos et 
al., 2013). Idade superior a 65 anos é considerado fator de risco major para a 
osteoporose (DGS, 2008a). 
Tal como na osteoporose, a prevalência da artrite reumatoide também aumenta com a 
idade. Afeta aproximadamente 0,5-1% da população mundial. É três vezes mais 
prevalente nas mulheres que nos homens com menos de 45 anos. Após os 65 anos, esta 
diferença tende a igualar-se (Costa & Beck, 2011; Gutiérrez, Samudio Brigard, 
Fernández-Ávila, Díaz, & Gutiérrez Dávila, 2013; Mateos, 2013; Vaz, Júnior, & 
Sobrinho, 2013).  
A doença renal crónica afeta mais de 10% da população mundial e mais de metade dos 
idosos com idade superior a 70 anos. A sua prevalência após os 60 anos é de 38,8 % 
(Dousdampanis, Trigka, & Fourtounas, 2012; Ellam et al., 2016; Levey, Inker, & 
Coresh, 2015; Mozaffarian et al., 2015).  
A prevalência e incidência das demências aumentam exponencialmente com a idade. 
Estima-se que a partir dos 60 anos estes valores dupliquem a cada 5 anos que passam. 
Após os 64 anos de idade, a prevalência destas patologias é de aproximadamente 5 a 
10%, e a incidência anual é de cerca de 1 a 2%, aumentando para 15 a 20% e 2 a 4%, 
respetivamente após os 75 anos de idade ( Machado, 2006).  
A hipertensão arterial, diabetes mellitus e hiperlipidemias são consideradas fatores de 
risco para o desenvolvimento de demência entre os mais idosos. A doença de Alzheimer 
é responsável por 50 a 60% dos casos de demências. Estima-se que afeta 35 milhões de 
pessoas em todo o mundo. Esta patologia duplica em idosos diabéticos (Chuang et al., 




1.3.1. Envelhecimento e Diabetes Mellitus 
A diabetes mellitus é uma desordem metabólica crónica, caracterizada pela presença de 
hiperglicémia crónica e alterações metabólicas ao nível das proteínas, hidratos de 
carbono e lípidos. Resulta de uma secreção insuficiente de insulina pelas células do 
pâncreas, e/ou de uma ação incompleta da insulina que é produzida, à qual estão 
associadas uma série de complicações macrovasculares (doenças cardíacas, 
cerebrovasculares, doença arterial periférica) e microvasculares (retinopatia, nefropatia, 
neuropatias) (ADA, 2016a; Balasubramaniam, Viswanathan, Marshall, & Zaman, 2012; 
Camen et al., 2012; Goldenberg, Punthakee, & Committee, 2013; OMS, 2016a; 
Smushkin & Vella, 2010; Vuica et al., 2015). 
Das diferentes variantes de manifestação clínica da doença, a DM2 é aquela que tem 
verificado um maior aumento a nível mundial, representando 90 a 95% de todos os 
casos de diabetes mellitus (ADA, 2016a; IDF, 2015). É também a forma mais 
prevalente da diabetes nos idosos (Basanta-Alario et al., 2016; Formiga et al., 2016; 
Freitas, 2006). Está diretamente relacionada com uma alimentação incorreta, a 
obesidade, nomeadamente a viscero/abdominal, o sedentarismo e o envelhecimento da 
população (menor tolerância à glicose) (Bae, Lage, Mo, Nelson, & Hoogwerf, 2016; 
Balasubramaniam et al., 2012; Ferrer-García et al., 2011; Freitas, 2006; Ganz et al., 
2014; Halter et al., 2014; Hofe et al., 2014; OMS, 2016a; Vázquez et al., 2014). 
Como se pode constatara na figura 5, a prevalência da diabetes mellitus aumenta com a 
idade. 
 
Figura- 5: Prevalência Mundial de pessoas com diabetes mellitus segundo a idade e o 




O envelhecimento está associado a alterações fisiológicas na composição corporal e no 
metabolismo que conduzem a uma resistência à insulina, o que predispõe os idosos a 
tornarem-se intolerantes à glicose, originando a DM2 ( Berger, 1995; Freitas, 2006; 
Sousa & Araújo, 2011).  
O peso corporal entre a terceira e a quinta década de vida aumenta de forma constante, 
podendo depois estabilizar ou mesmo diminuir. Com o envelhecimento, mesmo que o 
peso se mantenha estável, a proporção de tecido adiposo aumenta (aumento de 25% dos 
20 aos 70 anos, depois mantém-se ou diminui) e a massa magra diminui 2 a 3% por 
década dos 30 aos 70 anos. A força e massa muscular tendem a diminuir a partir dos 30 
anos, sendo a perda mais marcada depois dos 60 anos (Berger, 1995; Chodzko-Zajko et 
al., 2009; Choi, 2013; Novo & Paz, 2012;. Sousa & Araújo, 2011; Stenholm et al., 
2008; Villareal et al., 2005).  
Ocorre também uma redistribuição da gordura corporal, esta acumula-se 
preferencialmente na região das ancas e do abdómen (Berger, 1995; Chodzko-Zajko et 
al., 2009; Novo & Paz, 2012; Sousa & Araújo, 2011; Villareal et al., 2005). O 
incremento da gordura abdominal é um fator importante no desenvolvimento da DM2, 
síndroma metabólica e doenças cardiovasculares (Cheong et al., 2015; Ferry & Alix, 
2004; Gan et al., 2003; Han, Wu, & Lean, 2013; Hughes et al., 2004; Kawada, Andou, 
& Fukumitsu, 2016; Kranendonk et al., 2015; Winter, Pieper, Klotsche, Riedel, & 
Wittchen, 2016).  
Segundo dados do relatório “Portugal – Alimentação Saudável em números 2014”, do 
Programa Nacional para a Promoção da Alimentação Saudável, da DGS, a obesidade 
(Índice de Massa Corporal, IMC ≥30) nos idosos em 2014 foi de 51,7% (Graça et al., 
2014). A realização de ações destinadas a reduzir o excesso de peso e a obesidade são 
fundamentais para a prevenção da DM2(OMS, 2016a). 
Com o envelhecimento, as papilas gustativas sofrem uma redução e atrofia o que 
provoca uma modificação na sensibilidade do gosto. Isto faz com que os idosos 
procurarem alimentos mais doces, o que pode levar à hiperglicémia (Belsky, 2001;. 
Berger, 1995; Neto et al., 2011; Sousa & Araújo, 2011). 
O sistema metabólico e endócrino também sofrem alterações ao longo do processo de 
envelhecimento. Os idosos apresentam dificuldades na metabolização da glicose, o 
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pâncreas segrega menos insulina, há uma redução da sensibilidade periférica 
responsável pela secreção desta, os níveis de pró insulina e glucagon aumentam e a 
resposta à insulina diminui (Berger, 1995; Sousa & Araújo, 2011).  
Com o envelhecimento, a cinética de secreção de insulina altera-se e há uma diminuição 
da sua sensibilidade, diminuindo a tolerância à glicose (Ferry & Alix, 2004; Halter et 
al., 2014). É necessária mais insulina para a manutenção de níveis de glicose normais 
devido à adiposidade, adoção de estilos de vida sedentários e comorbilidades. Tudo isto 
dificulta o metabolismo da glicose, aumentando assim ao risco de desenvolver DM2 
neste grupo etário (Freitas, 2006; Halter et al., 2014).  
A diabetes mellitus é a principal causa de cegueira, insuficiência renal e amputação de 
membros inferiores. Constitui, atualmente, uma das principais causas de morte, 
principalmente por implicar um risco significativamente aumentado de doença 
coronária, aterosclerose e de acidente vascular cerebral. Está também associada à 
diminuição da qualidade de vida nos idosos (Bajwa, Sehgal, Kalra, & Baruah, 2014; 
Ladeia, Sampaio, Hita, & Adan, 2014; Stratton et al., 2000). A taxa de amputação de 
membros inferiores é 10 a 20 vezes maior nestes doentes (OMS, 2016a).  
As caraterísticas fisiopatológicas e clínicas da diabetes mellitus no idoso são diferentes 
das apresentadas em idades mais jovens. As consequências podem ser mais austeras que 
em outras faixas etárias devido à incapacidade funcional, polimedicação e à presença de 
comorbilidades, nomeadamente as síndromes geriátricas que dificultam a adesão 
terapêutica (Basanta-Alario et al., 2016; Formiga et al., 2016; Freitas, 2006; García, 
2013; Rubia & Cerda, 2015). 
2. Hábitos alimentares em idosos diabéticos 
Uma alimentação equilibrada e saudável é fundamental em qualquer etapa da vida. 
Contribui para um crescimento e desenvolvimento harmonioso, refletindo-se também 
nos padrões de doenças adquiridas, ou seja, tem um impacto profundo na saúde do 
indivíduo em todas as suas dimensões (social, física e mental). Para tal, a dieta deve 
respeitar as recomendações nutricionais, nomeadamente horas e qualidade das refeições 




Os hábitos alimentares caracterizam uma combinação de ações que não se restringem 
apenas aos aspetos quantitativos e qualitativos dos alimentos ingeridos, mas agregam 
também a procura e a aquisição de alimentos que antecedem o ato de comer, e ainda as 
condições ambientais que acompanham as refeições (Marques, Luzio, Martins, & 
Vaquinhas, 2011). Estes hábitos são adquiridos principalmente durante a infância e 
tendem a continuar ao longo de toda a vida. A sua influência provém de diversos fatores 
pessoais, socioculturais (família, escola, etc.), económicos e sociais (meios de 
informação e comunicação), estando diretamente relacionados com a saúde e a 
longevidade (Fisk et al., 2011; Rossi, Moreira, & Rauen, 2008).  
Ter hábitos alimentares saudáveis não é sinónimo de ter uma alimentação restritiva ou 
monótona, pois, um dos pilares fundamentais para uma alimentação saudável é a 
variedade. A sua promoção requer uma ação conjunta dos serviços de saúde com outros 
setores da sociedade. Hábitos alimentares caracterizados por uma ingestão excessiva de 
energia proveniente de gordura de origem animal, sal e o baixo consumo de frutas e 
produtos hortícolas, são apontados como os principais determinantes do aparecimento 
de obesidade, doenças crónicas e mortalidade prematura em Portugal. As crianças, 
idosos e os grupos socio económicos mais vulneráveis, são os mais afetados por uma 
alimentação desequilibrada (DGS, 2005; Graça & Gregório, 2015; Graça et al., 2014). 
2.1. Necessidades Nutricionais  
O envelhecimento influencia a absorção, metabolismo e a excreção dos nutrientes, 
fazendo com que os idosos apresentem necessidades nutricionais próprias. Um padrão 
alimentar adequado, que tenha em conta as limitações e necessidades dos idosos, visa 
uma maior longevidade, a diminuição do risco de patologias decorrentes de erros 
alimentares, proporcionando um envelhecimento saudável (APN, 2016; Cardoso, 
Almondes, & Cozzolino, 2013). 
As alterações funcionais inerentes ao normal processo de envelhecimento acarretam 
várias alterações, que se traduzem em necessidades nutricionais específicas nesta fase 
da vida, tais como a diminuição das necessidades energéticas devido à redução da massa 
muscular; aumento das necessidades em cálcio e vitamina D devido à redução da 
densidade óssea; aumento das necessidades de vitaminas B6, E e zinco, devido à 
diminuição da função imunitária; aumento das necessidades de vitamina B12, zinco, 
25 
 
ácido fólico, cálcio e ferro em consequência do aumento do pH gástrico; aumento das 
necessidades de vitamina D dada a diminuição da capacidade da pele para produzir 
colecalciferol e dado o aumento da capacidade de produção da hormona paratiroideia 
nomeadamente no inverno; maior necessidade de cálcio porque a sua biodisponibilidade 
é reduzida; diminuição da necessidade de vitamina A porque a função hepática do 
retinol diminui; aumento da necessidade de vitamina C, E e betacaroteno porque o 
estado de stress oxidativo aumenta; aumento da necessidade em vitamina B12, B6 e 
folatos porque os níveis de homocisteína aumentam (Blumberg, 1997, citado por 
Afonso, Morais, & Almeida, 2013). 
Conhecer as quantidades de nutrientes necessárias é fulcral para evitar carências 
nutricionais e reduzir o risco de doenças crónicas de forma a proporcionar um 
envelhecimento saudável (Menezes & Marucci, 2012; Sousa & Araújo, 2011).  
De acordo com Afonso, Morais e Almeida (2013), as Recommended Dietary Allowance 
(RDA), definem-se como a “quantidade de nutrimentos necessários para suprir 97% a 
98% das necessidades nutricionais dos indivíduos saudáveis de uma determinada faixa 
etária” (p. 50), sendo calculadas para grupos específicos. Quando não existem dados 
que possibilitem determinar as RDA, usa-se a Adequate Intakes (AI). Esta representa o 
valor de consumo recomendável para grupos de pessoas aparentemente saudáveis e que 
à partida será adequado. 
Desde 1997 que o Institute of Medicine Norte-Americano e a agência Health Canada 
têm vindo a publicar as Dietary Reference Intakes (DRI) que constituem a revisão mais 
recente dos valores de recomendações de nutrientes e energia adotados pelos Estados 
Unidos e Canadá, que vêm substituir as RDA, cuja décima revisão foi editada em 1989. 
Na construção das DRIs foram tidas em consideração as RDA, a AI, as Estimated 
Average Requirements (EAR) e o limite máximo de ingestão tolerável (UL-Tolarable 
Upper Intake Level) (Padovani, Amaya-Farfán, Colugnati, & Domene, 2006).  
Dadas as modificações das necessidades nutricionais à medida que envelhecemos, 
estabeleceram-se DRIs para diferentes grupos etários. As necessidades nutricionais do 
idoso são apresentadas em dois grupos: pessoas com idades compreendidas entre os 51 
e 70 anos e os que têm mais de 70 anos de idade (Afonso et al., 2013). 
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No quadro 1 apresentamos as necessidades diárias dos minerais (micronutrientes) para 
homens e mulheres com idades entre 51 e 70 e mais de 70 anos. 
Quadro 1: Valores diários de referência para os minerais. Adaptado de US Department 
of Health and Human Services and US Department of Agriculture, 2015. 
Minerais Homens Mulheres 
51- 70 anos Mais de 70anos 51- 70 anos Mais de 70 anos 
Cálcio (mg) 1,000 1,200 1,200 1,200 
Fósforo (mg) 700 700 700 700 
Ferro (mg) 8 8 8 8 
Crómio (g/d) 30 30 20 20 
Magnésio (mg) 420 420 320 320 
Cobre (g) 900 900 900 900 
Selénio (g) 55 55 55 55 
Manganês (mg) 2,3 2,3 1,8 1,8 
Zinco (mg) 11 11 8 8 
Potássio (mg)  4,700 4,700 4,700 4,700 
Sódio (mg) 2,300 2,300 2,300 2,300 
 
Como se pode constatar no Quadro 1, os valores diários de fósforo, ferro, cobre, selénio, 
sódio e potássio são iguais nos quatro grupos considerados. Comparativamente com as 
mulheres, os homens necessitam de maior quantidade diária de crómio, magnésio, flúor, 
manganês e zinco, e os da faixa etária 51-70 anos necessitam de menor quantidade de 
cálcio. 
Relativamente aos macronutrientes (Quadro 2), o consumo de gorduras deve 
corresponder a cerca de 20-35% da energia total diária (30% em idosos sedentários e 35 
% em idosos ativos) (Institute of Medicine, 2006; OMS, 2002c; US Department of 
Health and Human Services and US Department of Agriculture, 2015), sendo que 
apenas 10% no máximo deve provir dos ácidos gordos saturados (APN, 2016; US 
Department of Health and Human Services and US Department of Agriculture, 2015).  
O consumo de ácidos gordos trans deve ser inferior a 1% da gordura total consumida. 
Estes ácidos gordos contribuem para o aumento do colesterol LDL (Low Density 




Não é recomendado um consumo de gorduras saturadas superior a 8% da energia total 
(OMS, 2002c), aconselhando-se uma ingestão adequada de ácidos gordos ómega-3 
(ácido linoleico) e ácidos gordos ómega-6 (ácido alfa linoleico) (APN, 2016; OMS, 
2002c). 
Quadro 2: Valores diários de referência para os macronutrientes. Adaptado de US 
Department of Health and Human Services and US Department of Agriculture, 2015. 
Macronutrientes Homens Mulheres 
51- 70 anos Mais de 70 
anos 
51- 70 anos Mais de 70 anos 
Hidratos de carbono (g) 130 130 130 130 
Fibra total (g) 28 28 22,4 22,4 
Acido Linoleico (g) 14 14 11 11 
Acido Alfa Linoleico 
(g) 
1,6 1,6 1,1 1,1 
Proteínas (g) 56 56 46 46 
Gorduras 20-35 % do valor calórico da alimentação 
Gordura Saturada <10% do valor calórico da alimentação 
Açucares Adicionais <10% do valor calórico da alimentação 
 
A ingestão dietética recomentada de hidratos de carbono é de 130 g/dia. Estas 
necessidades são baseadas na quantidade média mínima de glicose que é utilizado pelo 
cérebro. A contribuição energética destes macronutrientes na alimentação deve estar 
compreendida entre 45-65% da energia total diária (Institute of Medicine, 2006; US 
Department of Health and Human Services and US Department of Agriculture, 2015).  
A ingestão destes macronutrientes deve provir especialmente dos vegetais, frutas, grãos 
integrais, legumes e produtos lácteos, vitaminas e minerais essenciais em detrimento de 
outros de produtos que contêm, açúcares, nomeadamente simples, gorduras adionadas 
ou sal (ADA, 2015, 2016a). Grande parte dos hidratos de carbono são ricos em 
polissacarídeos não amiláceos com um baixo índice glicémico (Foster-Powell, Holt, & 
Brand-Miller, 2002).  
O índice glicémico (IG) mede de que forma os alimentos que contêm hidratos de 
carbonos elevam os valores da glicémia no sangue após a ingestão desses alimentos por 
comparação com um alimento-padrão (pão branco ou glicose) (ADA, 2016b). O 
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alimento a testar e o alimento padrão devem ter a mesma quantidade de hidratos de 
carbono (normalmente 50 gr) (Calhau et al., 2011; Fonseca, Pichel, et al., 2015). De 
acordo com o índice glicémico (Alto: ≥70; Médio: 56- 69; Baixo: ≤ 55) os mesmos são 
classificados como simples ou complexos (ADA, 2016b). Os hidratos de carbono 
simples, presentes em alimentos como o mel, frutos, refrigerantes, etc. são de absorção 
rápida e provocam uma rápida subida de glicémia no sangue. Já os complexos 
(presentes em leguminosas, vegetais, frutos secos, etc.) são absorvidos de forma lenta e 
contínua, o que permite uma maior estabilidade da glicémia. Assim, os portadores de 
diabetes mellitus devem optar pelo consumo de hidratos de carbono complexos. Ambos 
os tipos fornecem a mesma quantidade de energia (4 kcal/g) (Sousa & Araújo, 2011). 
O consumo de alimentos com alto IG aumenta os valores de glicémia no sangue mais 
rapidamente que os alimentos com IG baixo, o que contribui para o desenvolvimento de 
DM2 e doenças cardiovasculares (Calhau et al., 2011; Foster-Powell et al., 2002; Liu et 
al., 2000). Já o consumo de alimentos com baixo IG promove um melhor controlo da 
glicémia e perfil lipídico, diminui o peso corporal e o desenvolvimento do carcinoma do 
cólon e mama (Calhau et al., 2011; Fonseca, Pichel, et al., 2015; Franceschi et al., 2001; 
Jenkins et al., 2012; Ludwig, 2000; Romieu et al., 2012; Turner-McGrievy et al., 2011). 
O IG dos alimentos é influenciado pelo estado de maturação (quanto mais maduro 
maior é o IG), elaboração (os sumos de fruta têm maior IG que a peça de fruta), tempo 
de confeção do alimento (ex: quanto maior o tempo de cozedura de uma massa, maior o 
IG), tipo de alimento (o arroz integral tem um IG mais baixo que o arroz branco de grão 
curto, mas mais alto que arroz branco instantâneo de grão longo), assim como os 
restantes componentes presentes na refeição (quantidade de fibra e gordura que o 
alimento tem) (ADA, 2016b; Fonseca, Pichel, et al., 2015). 
Os valores diários para vitaminas (micronutrientes) são os que constam no Quadro 3. 
Pode constatar-se que os homens necessitam mais de vitamina: A, C, K, tiamina, 
riboflavina, niacina, B6 e Colina. Nas restantes vitaminas as necessidades diárias são 
semelhantes nos dois sexos e não diferem com idade, exceto as necessidades de 
vitamina D, que aumenta com a idade. Um fornecimento adequado de vitamina D está 
associado com a redução do risco de patologias crónicas, como a diabetes mellitus, 
doenças cardiovasculares, etc. (Grant & Boucher, 2011). 
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Quadro 3:Valor diário de referência para as vitaminas. Adaptado de US Department of 
Health and Human Services and US Department of Agriculture, 2015. 
Vitaminas Homens Mulheres 
51- 70 anos Mais de 70 anos 51- 70 anos Mais de 70 anos 
 
A (mg) 900 900 700 700 
C (mg) 90 90 75 75 
D (Unidades 
Internacionais) 
600 800 600 800 
E (mg) 15 15 15 15 
K (g) 120 120 90 90 
Tiamina (mg) 1,2 1,2 1,1 1,1 
Riboflavina (mg) 1,3 1,3 1,1 1,1 
Niacina (mg) 16 16 14 14 
B6 (mg) 1,7 1,7 1,5 1,5 
Folatos ( g) 400 400 400 400 
B12 (g) 2,4 2,4 2,4 2,4 
Colina (mg) 550 550 425 425 
 
Relativamente aos aminoácidos essenciais as necessidades não variam com o sexo e a faixa 
etária (Quadro 4). 
Quadro 4: Valores diários de referência para os aminoácidos essenciais. Adaptado de 
Institute of Medicine, 2006. 
Macronutrientes Homens Mulheres 
51- 70 anos Mais de 70 anos 51- 70 anos Mais de 70 anos 
 
Histidina (mg/kg) 14 14 14 14 
Isoleucina (mg/kg) 19 19 19 19 
Leucina (mg/kg) 42 42 42 42 
Lisina (mg/kg) 38 38 38 38 
Metionina + 
Cisteína (mg/kg) 
19 19 19 19 
Fenilalanina + 
Tirosina (mg/kg) 
33 33 33 33 
Treonina (mg/kg) 20 20 20 20 
Tiptofano (mg/kg) 5 5 5 5 
Valina (mg/kg) 24 24 24 24 
 
A manutenção do equilíbrio hídrico é fundamental para a manutenção das funções 
fisiológicas em qualquer idade (APN, 2016). (Quadro 5).  
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Quadro 5: Valores diários de referência para os eletrólitos e água. Adaptado de Institute 




51- 70 anos Mais de 70 anos 
 
51- 70 anos Mais de 70 anos 
Água (L) 3,7 3,7 2,7 2,7 
Cloretos (g) 2 1,8 2 1,8 
 
Em relação às necessidades energéticas, estas correspondem ao valor necessário para 
proporcionar o dispêndio de energia permitindo assim a manutenção das atividades 
pretendidas e um estado saudável. Variam de acordo com a idade do indivíduo, sexo, 
altura, peso, e nível de AF (Ferry & Alix, 2004; US Department of Health and Human 
Services and US Department of Agriculture, 2015). As necessidades energéticas diárias 
do idoso são menores que as de um indivíduo adulto ativo. Isto deve-se ao facto do 
gasto energético diminuir 1 a 2 % por década (estas % aumentam após os 50 nos nas 
mulheres e os 40 anos nos homens) e às alterações na composição corporal (aumento da 
gordura total e gordura visceral) e diminuição da AF (Institute of Medicine, 2006; 
Roberts & Dallal, 2005; US Department of Health and Human Services and US 
Department of Agriculture, 2015). Segundo Roberts e Dallal (2005), entre a segunda e a 
nona década de vida o gasto energético sofre um declíneo de cerca de 150 kcal/dia. 
Assim, as necessidades energéticas dos idosos devem ser calculadas individualmente 
com recurso a equações específicas (Quadro 6).  
Quadro 6: Equação para estimar as necessidades energéticas para adultos e idosos 
(Kcal/d) segundo o Institute of Medicine, 2006. 
Homens 
662 - (953 x idade [anos]) + AF x [(15,91 x peso [Kg])+ (539,6 x  estatura [m])] 
Mulheres 
354 - (6,91 x idade [anos]) + AF x [(9,36 x peso [Kg])+ (726 x  estatura [m])] 
AF: Nível de Atividade Física  
 Sedentários Pouco Ativos Ativos Muito ativos 
Homens 1,0 1,11 1,25 1,48 




Na figura 6 apresentamos a Roda dos Alimentos adaptada à população idosa. Esta, para 
além de visar a prática de uma alimentação saudável, contem informações adicionais 
(promoção da prática de AF e socialização) de forma a facilitar a comunicação das 
recomendações para este grupo etário. 
 
Figura- 6: Roda dos alimentos adaptada à população idosa. Retirada de APN, 2013. 
O idoso portador de diabetes mellitus deve seguir um plano alimentar baseado nos 
princípios de uma alimentação saudável. A dieta deve ser equilibrada, diversificada e 
completa, potenciando um aporte nutricional equilibrado, de forma a obter um bom 
controlo da glicémia, colesterol, triglicéridos (TG) (Fonseca, Pichel, et al., 2015), 
pressão arterial, atingir e manter um peso saudável, diminuindo assim o risco das 
complicações macro e microvasculares associadas à diabetes mellitus. Para tal, 
recomenda-se a redução da ingestão de gordura (fundamentalmente saturada), sal e o 
aumento da ingestão de fibras alimentares (promovem um melhor controlo glicémico 
após as refeições, reduzem os níveis de colesterol, aumentam a saciedade, etc.), sem que 
isto implique fazer uma alimentação restritiva e monótona, nem por em causa a vida 
social destas pessoas (Associação Portuguesa dos Diabéticos de Portugal, 2016). 
Dietas ricas em cereais integrais, frutas, legumes, frutos secos, ingestão moderada de 
álcool e menor consumo de carnes vermelhas, alimentos refinados, processados, doces, 
laticínios com alto teor de gordura e refrigerantes têm sido correlacionadas com a 
redução do risco de diabetes mellitus e melhor controlo da glicémia e perfil lipídico nos 
que já são portadores (Cohen & Johnston, 2011; Jenkins et al., 2011; Ley, Hamdy, 
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Mohan, & Hu, 2014; Nishi et al., 2014; Salas-Salvadó, Martinez-González, Bulló, & 
Ros, 2011; Shidfar et al., 2011) . 
Resultados de vários estudos têm vindo a demostrar que a adesão à dieta mediterrânica 
está associada a uma redução do risco de desenvolver DM2 e síndrome metabólica. Este 
tipo de dieta proporciona a prevenção e controlo da DM2 (o risco de desenvolver esta 
patologia diminui entre 23 a 30%), promove valores mais baixos de HbA1c, glicémia, 
(redução de 0,1% a 0,6% e 0,50 mmol/L respetivamente), TG (redução de 0,46 
mmol/L), circunferência da cintura (redução de 0,54 cm), IMC e peso corporal (Ajala, 
English, & Pinkney, 2013; Braga, Rodrigues, & Jorge, 2015; Esposito & Giugliano, 
2014; Garcia et al., 2016; Itsiopoulos et al., 2011; Koloverou, Esposito, Giugliano, & 
Panagiotakos, 2014; Salas-Salvadó et al., 2014; Salas-Salvadó et al., 2016).  
De acordo com a ADA (2015, 2016a), os portadores de diabetes mellitus devem optar 
por um padrão alimentar de estilo mediterrânica, com uma ingestão calórica adequada à 
sua idade e estilo de vida. A ingestão de ácidos gordos monoinsaturados e ácidos gordos 
ômega-3 de cadeia longa deve ser incrementado em detrimento do açúcar, sal e gordura 
saturada. Deve ainda evitar-se a ingestão de refrigerantes (aumentam o peso e o risco 
cardiometabólico), o consumo de álcool deve ser moderado (um copo para mulheres e 
dois para homens) e o aporte de sódio deve ser inferior a 2,300 mg /dia. Relativamente 
às calorias ingeridas, 45% devem provir dos hidratos de carbono, 36- 40% da gordura e 
16-18% das proteínas. O consumo de alimentos com elevado teor proteico não deverá 
ser utilizado para tratar ou prevenir a hipoglicémia porque a ingestão de proteínas 
aumenta a resposta insulínica sem aumentar as concentrações de glucose no plasma  
Em relação ao número de refeições, os portadores de diabetes mellitus devem fazer 5 a 7 
pequenas refeições diárias (DGS, 2008b).  
Na figura 7 apresentamos a roda dos alimentos para os portadores de diabetes mellitus 






Figura- 7: Roda dos alimentos para portadores de diabetes mellitus. Retirada da 
Associação Protetora dos Diabéticos de Portugal, 2016. 
Relativamente aos hidratos de carbono, a maioria destes é convertida em glicose que o 
organismo absorve para produzir energia num período que pode variar entre os 15 
minutos a 2 horas dependendo do tipo de refeição (Fonseca, Pichel, et al., 2015). A 
distribuição dos alimentos com hidratos de carbono pelas várias refeições do dia é 
essencial no tratamento da diabetes mellitus. Para tal é fundamental saber quais as 
quantidades adequadas e mantê-las diariamente (Associação Portuguesa dos Diabéticos 
de Portugal, 2016).  
A contagem dos hidratos de carbono é uma ferramenta de autogestão alimentar usada no 
tratamento da diabetes mellitus, já que permite um melhor controlo glicémico. Estes 
doentes devem ser ensinados a fazer uma estimativa do teor de hidratos de carbono em 
cada refeição através da pesagem e consulta de tabelas de alimentos com quantidades de 
hidratos de carbono estabelecidos (Fonseca, Afonso, & Pichel, 2015; Fonseca, Pichel, et 
al., 2015; Laurenzi et al., 2011). Trata-se de um processo educativo multidisciplinar 
contínuo e integrado com a terapêutica para a obtenção de resultados positivos. A 
contagem básica baseia-se na identificação dos alimentos que têm hidratos de carbono e 
no ensino de uma ingestão diária constante destes. A contagem avançada visa 
quantificação do teor de hidratos de carbono em cada refeição, de forma a permitir o 
ajuste da dose de insulina (Fonseca, Pichel, et al., 2015). 
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Este método apresenta algumas complicações nomeadamente a tendência para aumentar 
ou diminuir o teor de hidratos de carbono da refeição, limitar a sua ingestão e favorecer 
o consumo de alimentos ricos em gordura ou proteínas, menor rigor na contagem com o 
decorrer do tempo (Fonseca, Afonso, et al., 2015). 
No que concerne aos açúcares, os portadores de diabetes mellitus devem ingerir pelo 
menos 130 gr de hidratos de carbono por dia, para assegurar o aporte energético dos 
órgãos glicodependentes tais como o cérebro (utiliza quase exclusivamente a glicose 
como fonte de energia), eritrócitos e músculos (Benarroch, 2014; Han, Kang, Kim, 
Choi, & Koo, 2016; Institute of Medicine, 2006; Mergenthaler, Lindauer, Dienel, & 
Meisel, 2013). 
No Quadro 7 apresentamos algumas recomendações específicas que os portadores de 
diabetes mellitus devem ter em conta na sua alimentação diária.  
Quadro 7: Recomendações Nutricionais da ADA 2015, 2016a para portadores de 
diabetes mellitus. 
 
Macronutrientes Ingestão Recomendada 
Hidratos de carbono  45% do valor energético total 
Fibra Alimentar 140 g/1000Kcal 
Gordura Total 36- 40% do valor energético total 
Ácidos Gordos Saturados < 7% do valor energético total 
Proteínas 16-18% do valor energético total 
Álcool  Consumo moderado  
Sódio < 2,300 mg /d 
 
A terapia nutricional ou sessões de educação individualizadas proporcionam um melhor 
controlo glicémico, traduzindo-se numa redução da HbA1C de 0,3-1% em diabéticos 
tipo 1 e 0,5-2% nos diabéticos tipo 2 (ADA, 2016a; Franz et al., 2010; Rodrigues & 
Pereira, 2008).  
Também tem vindo a ser demonstrado que o consumo de probióticos pode melhorar o 
perfil glicémico e lipídico, sugerindo que o uso destes possa ser usado como um 
suplemento dietético importante na prevenção tratamento da diabetes mellitus e fatores 
metabólicos associados a esta. No entanto, alguns estudos não suportam esta associação, 
sublinhando-se assim a necessidade de efetuar mais estudos neste âmbito para poder 
determinar a veracidade desta relação (Bayat et al., 2016; Bernini et al., 2015; Ejtahed et 
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al., 2011; Kasińska & Drzewoski, 2015; Mohamadshahi et al., 2014; Ruan et al., 2015; 
Sun & Buys, 2016; Sáez-Lara, Robles-Sanchez, Ruiz-Ojeda, Plaza-Diaz, & Gil, 2016; 
Zhang, Wu, & Fei, 2016).  
O efeito benéfico relatado em relação aos probióticos deve-se ao facto destes 
melhorarem a flora intestinal (quando alterada proporciona aumento da adiposidade, 
disfunção das células β, stresse oxidativo, etc.) que por sua vez leva à estimulação das 
vias de sinalização de insulina e uma diminuição do colesterol (Yoo & Kim, 2016).  
Algumas evidências científicas têm vindo a sugerir que a vitamina D pode ter um papel 
causal no desenvolvimento da diabetes e das suas complicações. A deficiência desta 
vitamina está associada ao risco aumentado de doenças cardiovasculares, obesidade, 
diabetes mellitus, dislipidémias e hipertensão. Concentrações de vitamina D altas no 
soro têm um efeito protetor sobre a intolerância à glicose, resistência à insulina e risco 
de desenvolver DM2. O uso de suplementos desta vitamina no controlo da glicémia, 
resistência à insulina e perfil lipídico ainda não é claro, apesar de alguns estudos 
apresentarem efeitos benéficos (Aljabri, Bokhari, & Khan, 2010; Barengolts et al., 
2015; Dalgård, Petersen, Weihe, & Grandjean, 2011; Davidson, Duran, Lee, & 
Friedman, 2013; Forouhi et al., 2012; González-Molero et al., 2012; Knekt et al., 2008; 
Muscogiuri et al., 2012; Nielsen et al., 2016; Oosterwerff et al., 2014; Pittas, Lau, Hu, 
& Dawson-Hughes, 2007; Talaei, Mohamadi, & Adgi, 2013; Zhang et al., 2016).  
O potencial efeito benéfico da vitamina D sobre a DM2 deve-se ao facto desta estimular 
a secreção de insulina e garantir um fluxo de cálcio adequado através das membranas 
celulares dos tecidos recetores de insulina, tais como o músculo-esquelético e o tecido 
adiposo (o cálcio é essencial para os processos intracelulares mediados por insulina 
nestes tecidos). Alterações no fluxo de cálcio podem ter efeitos adversos sobre as 
células β. Um défice de vitamina D pode atenuar a ação da insulina através do aumento 
dos níveis da hormona paratiroideia (aumenta os níveis de cálcio, suprimindo a captação 
da glicose) (Maestro, Campión, Dávila, & Calle, 2000; McCarty & Thomas, 2003; 
Ojuka, 2004; Pittas et al., 2007). 
A suplementação com crómio tende apresentar efeitos benéficos no controlo da 
glicémia em portadores de DM2, contudo alguns estudos apresentarem resultados 
inconsistentes. Um estudo recente demostrou que o consumo de suplementos 
alimentares com crómio (100 µg/d) e zinco 15 (mg/d) durante 3 meses em portadores de 
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DM2 que não alteraram os seus hábitos alimentares e nível de AF não melhorou o 
metabolismo da glicose nestes doentes, no entanto melhorou o seu perfil lipídico 
embora não de forma significativa (diminuição do CT, LDL, TG e aumentou o 
colesterol HDL) (Lee, Wolf, Hauner, & Skurk, 2016).  
Este micronutriente é considerado essencial para o metabolismo dos hidratos de carbono 
e lipídios, apesar do seu mecanismo de ação ainda não estar bem estabelecido. Pensa-se 
que o crómio aumenta o número de recetores de insulina e aumenta a sua sensibilidade, 
permitindo uma redução da glicose. Um défice de crómio está associado à hiperglicémia 
em jejum, intolerância à glicose, níveis elevados de insulina no plasma, podendo levar à 
resistência à insulina. É considerado um tratamento adjuvante para a indução de 
tolerância à glicose em casos de resistência à insulina (Bailey, 2014; Landman, Bilo, 
Houweling, & Kleefstra, 2014; Racek et al., 2013; Rafiei et al., 2014; Suksomboon, 
Poolsup, & Yuwanakorn, 2014; Yin & Phung, 2015).  
2.2. Perfil Nutricional 
A alimentação é o fator que mais interfere na saúde e na longevidade do ser humano, 
constituindo assim um pilar fundamental na promoção da saúde e tratamento da 
diabetes mellitus (Abellán et al., 2016; Calhau et al., 2011; Ley et al., 2016;. Li, Zhang, 
Guo, & Ling, 2014). 
Adotar uma alimentação equilibrada e diversificada é uma mensagem real, contudo 
pouco factual em muitas sociedades, relacionando-se frequentemente os desequilíbrios 
alimentares com o surgimento de patologias crónicas (Cotta et al., 2009; Kobayashi et 
al., 2013; Ley et al., 2016; Martins et al., 2010). 
Nas últimas décadas, tem-se verificado uma mudança dos hábitos alimentares (redução 
do aporte de hidratos de carbono complexos, fibras, vitaminas e minerais, aumento da 
ingestão de gordura saturada e açúcar, desequilíbrio entre o aporte energético e a 
energia despendida, ou seja, uma dieta de elevada densidade energética e 
nutricionalmente desequilibrada). Isto levou a uma redução da prevalência de 
subnutrição e ao aumento generalizado da prevalência de excesso de peso que em muito 
têm contribuído para o aumento de distúrbios metabólicos, nomeadamente a DM2 e as 
dislipidémias (Abdelhafiz & Sinclair, 2013; APN, 2016; Graça & Gregório, 2015; 
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Popkin, Adair, & Ng, 2012; Tucker & Buranapin, 2001; Veloso, Santana, & Oliveira, 
2007; Yoo & Kim, 2016). 
Resultados de vários estudos corroboram que os idosos diabéticos possuem hábitos 
alimentares que se afastam do padrão alimentar considerado nutricionalmente 
equilibrado (Almeida, 2006; Benetti & Ceni, 2012; Cotta et al., 2009; Kobayashi et al., 
2013; Martins et al., 2010). 
Quanto ao consumo alimentar verificaram-se valores abaixo das recomendações para o 
aporte calórico diário nas mulheres (Benetti & Ceni, 2012). No que se refere à ingestão 
de macronutrientes registou-se uma baixa ingestão de fibra e constatou-se ainda que o 
regime alimentar destes idosos era pautado por um consumo excessivo de lípidos, 
nomeadamente ácidos gordos saturados (Almeida, 2006; Kobayashi et al., 2013). 
Em relação à ingestão dos micronutrientes, observou-se um consumo inadequado de 
vitamina A nos homens (Benetti & Ceni, 2012) e de cálcio, sódio,
 
magnésio e potássio 
em ambos os sexos (Almeida, 2006; Benetti & Ceni, 2012). 
O seu padrão alimentar é também caraterizado por um défice de consumo de frutos e 
produtos hortícolas (Benetti & Ceni, 2012; Kobayashi et al., 2013; Martins et al., 2010). 
Intervenções que promovam uma alimentação saudável, conjuntamente com a prática de 
AF e perda de peso podem levar a uma redução da incidência de DM2 cerca de 50 a 
58% (Lindström et al., 2003; OMS, 2016a; Sanz, Gautier, & Hanaire, 2010). 
3. Atividade física de idosos diabéticos 
O envelhecimento biológico leva a uma diminuição da capacidade funcional (Figura. 8). 
Este decréscimo está relacionado com estilos de vida adotados enquanto adultos (nível 
de AF, hábitos alimentares, etc.) e fatores externos e ambientais . As pessoas tornam-se 
menos ativas, as suas capacidades físicas diminuem, o que leva a uma diminuição da 
prática de AF, predispondo ao aparecimento de doenças crónicas, como é o caso da 




Figura- 8: Curva de capacidade funcional ao longo do ciclo de vida. Adaptada de OMS, 
2002b. 
A AF refere-se a qualquer movimento do corpo humano produzido pela contração 
músculo-esquelético e que resulta num aumento do dispêndio energético. Associado à 
AF está também o exercício físico. Este é definido como uma um subtipo de AF que é 
planeada, estruturada e repetitiva, com o intuito de melhorar ou manter um ou mais 
componentes da aptidão física (Chodzko-Zajko et al., 2009; Garber et al., 2011).  
Pode apresentar três níveis diferentes de intensidade: Leve: atividades que requerem um 
esforço físico mínimo (1,5 equivalentes metabólicos). Ex: cozinhar, caminhada (< 4 
km/h),etc; Moderada: atividades que requerem uma quantidade moderada de esforço 
físico e que aceleram visivelmente a frequência cardíaca (3-6 equivalentes metabólicos). 
Ex: caminhada rápida, jardinagem, tarefas domésticas, dança, etc; Vigorosa: atividades 
que requerem uma grande quantidade de esforço físico e causam uma respiração rápida 
e um aumento da frequência cardíaca (mais de 6 equivalentes metabólicos). Ex: 
ciclismo, natação, corrida, futebol, ginástica aeróbia etc. (Baptista et al., 2011; OMS, 
2016a). 
Numa escala numerada de 0 a 10 referente à capacidade física do indivíduo, em que o 
esforço mínimo é 0 e o máximo é 10, a AF moderada corresponde a um valor de 5 a 6, a 
vigorosa corresponde a um valor de 7 a 8. Um valor abaixo de 5 são consideradas 
atividades leves (Baptista et al., 2011; OMS, 2010). 
De acordo com as recomendações da OMS (2010) e da ADA (2016a), os idosos devem 
fazer pelo menos 150 minutos de AF aeróbia de intensidade moderada por semana ou 
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75 minutos de AF aeróbia de intensidade vigorosa, ou então podem optar por fazer uma 
combinação de ambos os tipos. De forma a facilitar a integração da atividade na rotina 
diária, devem fazer várias sessões semanais de pelo menos 10 minutos cada. Para a 
obtenção de melhores resultados, e se a situação clínica o permitir, os idosos devem 
praticar até 300 minutos de AF aeróbia moderada e 150 minutos de AF aeróbia vigorosa 
por semana, ou uma combinação entre ambas.  
Em idosos com problemas de saúde específicos tais como doenças cardiovasculares e 
diabetes mellitus, pode tornar-se necessário tomar precauções extras (OMS, 2010). A 
ADA (2016a) recomenda que os adultos diabéticos devem fazer pelo menos 150 
minutos por semana de AF aeróbica de intensidade moderada (50-70% de frequência 
cardíaca máxima) distribuída por um mínimo de 3 dias por semana e não devem estar 
mais de 2 dias consecutivos sem praticar nenhum tipo de exercício. Na ausência de 
contraindicações, devem ser encorajados a realizar treino de resistência pelo menos duas 
vezes por semana. 
Os idosos com mobilidade reduzida também devem ser encorajados a fazer AF. Par tal é 
importante adequar as atividades às condições destas pessoas. Estes devem realizar 
atividades para a melhorar o equilíbrio e evitar quedas, pelo menos três vezes por 
semana (ADA, 2016a; OMS, 2010). 
A prescrição do exercício para indivíduos portadores de DM2 devem incluir 
informações específicas sobre o tipo, modo, duração, intensidade e frequência semanal 
do exercício (Colberg, Albright, et al., 2010; Mendes et al., 2015). 
Todos os idosos devem ser submetidos a uma avaliação médica detalhada antes de 
iniciar um programa de AF, de forma mais intensa que o habitual. Esta avaliação 
permite verificar se estão presentes complicações micro e macrovasculares que podem 
ser agravadas pelas atividades. É fundamental esta avaliação nos portadores de diabetes 
mellitus, nas formas graves de retinopatia e nefropatia diabética, pé diabético e 
neuropatia autónoma cardiovascular, tal como em indivíduos que iniciam AF após 
vários anos de estilo de vida sedentários. Assim, será possível elaborar um plano de AF 
que minimize o risco para o paciente (ADA, 2016a; Colberg, Sigal, et al., 2010; 
Marwick et al., 2009; Mendes, Sousa, Reis, & Themudo-Barata, 2013; OMS, 2010). 
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Os níveis de glicémia capilar devem ser avaliados antes, durante, e após o exercício tal 
como a pressão arterial, sobretudo em pessoas tratadas com insulina ou secretagogos de 
insulina. Devem ser feitas pausas para hidratação e uma avaliação dos pés antes e após o 
exercício (Colberg, Sigal, et al., 2010; Mendes et al., 2013). 
No caso de idosos com diabetes mal controlados e insulinodependentes, se o valor da 
glicémia capilar antes do exercício for inferior a 100 mg/dl, devem ser ingeridas 15 gr 
de hidratos de carbono antes de iniciar o exercício (ADA, 2016a; Colberg, Sigal, et al., 
2010). Caso o exercício seja muito intenso ou prolongado devem ser ingeridos entre 5 a 
30 g de hidratos de carbono durante e 30 minutos após o exercício para reduzir a 
hipoglicémia (Colberg, Sigal, et al., 2010). O tipo de hidratos de carbono a ingerir 
depende do tipo de exercício a praticar. No exercício intenso devem ser ingeridos 
hidratos de carbono de absorção rápida. Os hidratos de carbono de absorção lenta 
devem ser consumidos antes de um exercício constante e após o seu término (Thomas, 
2007). 
Portadores de DM2 com valores de glicémia capilar elevados (˃300 mg/dL), sem 
cetose, que se sintam bem e estejam devidamente hidratados podem praticar exercício 
(Colberg, Sigal, et al., 2010). Porém, não se deve praticar exercício na presença de 
cetose (ADA, 2015). Caso os idosos sejam insulinodependentes, a insulina não deve ser 
administração em zonas musculares que sejam frequentemente utilizados durante o 
exercício de forma a prevenir as hipoglicémias (Mendes, Sousa, Reis, & Barata, 2011).  
Apesar de vários estudos demostrarem que a prática de AF é uma ferramenta 
fundamental no controlo da glicémia, a maioria das pessoas opta por estilos de vida 
sedentários. As estimativas globais da OMS (2010) indicam que a inatividade física é 
responsável por 6% das mortes em todo o mundo. Por 22% dos casos de doença 
isquémica do coração e por 10% a 16% dos casos de diabetes mellitus (OMS, 2002d). 
De acordo com os dados do Euro Barómetro Especial da Comissão Europeia 
(2013,citado por Ruivo, 2015), Portugal é dos países da União Europeia com maior taxa 
de sedentarismo onde apenas 28% dos portugueses referem praticar exercício físico ou 
desporto de forma regular.  
Num estudo realizado entre janeiro e fevereiro de 2011 com 101 idosos portugueses (55 
mulheres e 46 homens) portadores de DM2 com o intuito de avaliar a prática de 
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exercício físico e níveis de AF habitual destes doentes, constatou-se que a que a 
prevalência da prática de exercício e os níveis de AF habitual são claramente 
insuficientes. 43,56% dos inquiridos apresentavam um nível de AF moderado (3 ou 
mais dias de atividade vigorosa de pelo menos 20 minutos/ dia; ou 5 ou mais dias de 
atividade de intensidade moderada ou caminhada de pelo menos 30 minutos/ dia; ou 5 
ou mais dias de qualquer combinação de caminhada, atividades de intensidade 
moderada ou vigorosa  alcançando um mínimo de pelo menos 600 minutos/ semana), 
21,78% apresentavam um nível elevado (atividade de intensidade vigorosa durante pelo 
menos 3 ou mais dias com acumulação de pelo menos 1500 minutos/semana; ou 7 ou 
mais dias de qualquer combinação de caminhada, atividades de intensidade moderada 
ou vigorosa, alcançando um mínimo de pelo menos 300 minuto/semana) e 34,65% dos 
inquiridos apresentavam um nível de AF habitual baixo (não satisfazem os critérios 
acima referidos). Apenas 40,59% dos participantes no estudo referiram praticar 
exercício de forma regular (Mendes, Dias, Gama, Castelo-Branco, & Themudo-Barata, 
2013). 
3.1. Benefícios 
Promover e facilitar a prática de AF regular é de extrema importância, uma vez que está 
cientificamente provado que idosos fisicamente ativos aumentam o desempenho 
cardíaco e respiratório e diminuem o risco de doenças incapacitantes e crónicas. Isto irá 
melhorar tanto a saúde como a qualidade de vida dos idosos, contribuindo assim para 
um envelhecimento ativo (Broekhuizen et al., 2016; Codogno, Fernandes, Sarti, Freitas 
Júnior, & Monteiro, 2011; Monteiro, 2012; OMS, 2010; Wu et al., 2015).  
A AF reduz o risco de desenvolver doenças cardiovasculares, DM2, hipertensão, 
cancro, obesidade, melhora os níveis de colesterol HDL (High Density Lipoprotein) e 
glicose, preserva ou potencia a mineralização óssea e melhora a aptidão física (Baptista 
et al., 2011; Bello et al., 2014; Chodzko-Zajko et al., 2009; Colberg, Sigal, et al., 2010; 
Duclos et al., 2013; Matthews et al., 2014; Mendes, Sousa, Themudo-Barata, & Reis, 
2016; Wu, Fisher-Hoch, Reininger, & McCormick, 2016). É considerada uma estratégia 
terapêutica não farmacológica essencial para a prevenção e gestão da DM2, 
hipercolesterolémia, hipertensão arterial, obesidade e redução do risco cardiovascular 
(Balducci et al., 2015; Chodzko-Zajko et al., 2009; Colberg, Sigal, et al., 2010; Duclos 
et al., 2013; Mendes et al., 2013).  
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Pessoas que mantêm um peso normal e que pratiquem AF regular, têm uma menor 
probabilidade de desenvolver DM2 (redução de 50 a 58 % na sua incidência em 
indivíduos com risco metabólico elevado) devido a uma redução da resistência à 
insulina, aumento de transportadores de glucose e da eficiência da insulina (Duclos et 
al., 2013; Hu et al., 2004; Ruivo, 2015). 
Nos portadores de diabetes mellitus, a AF proporciona um controlo glicémico uma vez 
que diminui a glicose (Alam et al., 2004; Balducci, Leonetti, Di Mario, & Fallucca, 
2004; Cauza et al., 2006; Ferrer-García et al., 2011; Filho et al., 2010; Kasumov et al., 
2015; Lazarevic et al., 2006; Lim, Kang, & Stewart, 2004; Maiorana, O'Driscoll, 
Goodman, Taylor, & Green, 2002; Motahari-Tabari, Ahmad Shirvani, Shirzad-E-
Ahoodashty, Yousefi-Abdolmaleki, & Teimourzadeh, 2015; Sasakabe, Haimoto, 
Umegaki, & Wakai, 2015; Tay et al., 2014; Tokmakidis, Zois, Volaklis, Kotsa, & 
Touvra, 2004; Vinetti et al., 2015), aumenta a sensibilidade à insulina (Benhalima, 
Standl, & Mathieu, 2011; Ferrer-García et al., 2011; Kasumov et al., 2015; Lim et al., 
2004; Mendham, Duffield, Marino, & Coutts, 2015; Sigal, Kenny, Wasserman, & 
Castaneda-Sceppa, 2004;.Stewart, 2002), reduz a HbA1c (Alam et al., 2004; Arora, 
Shenoy, & Sandhu, 2009; Balducci et al., 2004; Boulé, Haddad, Kenny, Wells, & Sigal, 
2001; Castaneda et al., 2002; Cauza et al., 2006; Church et al., 2010; de Lade et al., 
2016; Duclos et al., 2013; Dunstan et al., 2002; Ferrer-García et al., 2011; Lazarevic et 
al., 2006; Loimaala et al., 2009; Maiorana et al., 2002; Marcus et al., 2008; Stolinski et 
al., 2008; Tokmakidis et al., 2004; Umpierre et al., 2011; Vinetti et al., 2015), permite a 
redução da massa gorda, IMC e peso, e a incrementação da massa muscular (Dunstan et 
al., 2002; Ferrer-García et al., 2011; Kasumov et al., 2015; Lazarevic et al., 2006; Lim 
et al., 2004; Mendham et al., 2015; Ryan, 2016; Vinetti et al., 2015; Yang, Scott, Mao, 
Tang, & Farmer, 2014), diminui o risco de comorbilidades, mortalidade e complicações 
macrovasculares devido a diabetes mellitus e melhora o controlo metabólico (Boulé et 
al., 2001; Colberg, Sigal, et al., 2010; Duclos et al., 2013; Glenn et al., 2015; Lim et al., 
2004; Sjöström et al., 2004; Sluik, Buijsse, et al., 2012; Vinetti et al., 2015). 
Embora a maioria das Organizações Internacionais sugiram que a prática combinada de 
exercício físico aeróbio e de resistência são os que apresentam mais benefícios aos 
portadores de diabetes mellitus uma vez que melhoram a ação da insulina e 
proporcionam uma maior redução da HbA1c (Church et al., 2010; Colberg, Sigal, et al., 
2010; Ferrer-García et al., 2011; Hormigo-Pozo et al., 2015), Duclos, Vilary e Dejager 
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(2011), citam que a prática de qualquer modalidade sozinha ou em combinação tem um 
impacto idêntico nos níveis de HbA1c, permitindo em média uma redução de 0,6%. 
3.2. Riscos  
Nos portadores de diabetes mellitus, a prática de exercício pode aumentar o risco ou 
agravar algumas complicações desta patologia. Porém, isto não deve ser motivo de 
desincentivo à sua prática, pois se forem tomadas algumas medidas (ex: ter água e 
açúcar para ingerir no caso de sintomas de hipoglicémia, não administrar insulina nas 
zonas que vãos ser exercitadas, diminuir a sua dose antes do exercício, fazer uma 
refeição leve 1 a 3 horas antes, monitorizar a glicémia antes após o exercício, etc.), os 
riscos podem ser minimizados e os benefícios em termos de doenças cardiovasculares, 
controlo de peso e da glicémia ultrapassam estas desvantagens (Thomas, 2007; 
Veríssimo, 2010).  
A AF em portadores de diabetes mellitus medicados com insulina e/ou secretagogos de 
insulina pode aumentar o risco de hipoglicémias, durante ou após a prática do exercício 
físico se a dose da medicação ou o consumo de hidratos de carbono não for ajustado 
(ADA, 2016a). Quando o exercício é praticado ao fim da tarde ou à noite e é intenso, 
aumenta o risco de ocorrerem hipoglicémias noturnas ou no dia seguinte (Mendes et al., 
2011; Thomas, 2007).  
São várias as complicações crónicas associadas a diabetes mellitus. Estas complicações 
afetam vários órgãos (olhos: retinopatia, rins: nefropatia, nervos periféricos: neuropatias 
e o sistema vascular: doenças cardiovasculares) (IDF, 2015). 
Na presença de retinopatia diabética, proliferativa ou não proliferativa severa, e 
degeneração macular, atividades que aumentem significativamente a pressão intra-
ocular, como exercícios aeróbios de intensidade vigorosa ou exercício de resistência, 
estão contraindicadas dado que aumentam o risco de hemorragia vítrea e de 
descolamento da retina (ADA, 2016a; Colberg, Sigal, et al., 2010).  
Outra situação frequente nos portadores de diabetes mellitus é a diminuição da 
sensibilidade nas extremidades devido à neuropatia periférica, o que faz com que 
algumas formas de exercício (caminhadas longas, jogging, etc.) aumentem o risco de 
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lesões e infeções. A caminhada de intensidade moderada não aumenta o risco de úlceras 
nos pés ou re-ulceração naqueles com neuropática periférica (ADA, 2016a).  
Todos os indivíduos com neuropatia periférica devem usar calçado adequado e 
examinar os pés diariamente para detetar precocemente algum tipo de lesão. Quem 
apresentar lesões nos pés ou feridas abertas deve restringir o exercício a atividades sem 
sustentação podal do peso corporal (ADA, 2016a; Colberg, Sigal, et al., 2010). 
Pessoas com neuropatia autónoma diabética devem ser submetidas a avaliação cardíaca 
antes de iniciar a prática de AF mais intensa do que a que estão acostumados, visto que 
esta pode aumentar o risco de lesões ou de eventos cardiovasculares adversos. Esta 
necessidade de avaliação deve-se à diminuição da resposta cardíaca ao exercício, 
hipotensão postural, alteração da termorregulação, diminuição da visão noturna e maior 
suscetibilidade a hipoglicémias. Portadores de diabetes mellitus com nefropatia e 
microalbuminúria não apresentam restrições específicas para a prática de exercício, 
apesar da AF poder aumentar de forma aguda a proteinúria. No entanto, não há 
evidências de que o exercício vigoroso aumente aa taxa de progressão da doença renal 
diabética (ADA, 2016a).  
Caso tenham doença coronária de risco moderado ou alto, devem dar inicio à AF com 
um programa de reabilitação cardíaca supervisionado (Colberg et al., 2010). Devem 
fazer pequenas seções de exercício de baixa intensidade por curtos períodos de tempo, 
sendo estes aumentados de forma lenta e gradual. Com o exercício, o risco de 
desidratação é mais elevado nomeadamente em diabéticos mal compensados (Mendes et 
al., 2011). 
Para além dos riscos gerais inerentes a qualquer AF, nos idosos, independentemente do 
seu estado de saúde, a AF de intensidade vigorosa pode levar à ocorrência de eventos 
cardiovasculares adversos e maior risco de quedas. Assim os idosos não devem praticar 
este tipo de AF sem aconselhamento médico (Baptista et al., 2011). 
3.3. Programas de Intervenção 
A prática de AF assume-se cada vez mais fundamental do tratamento e controlo de 
patologias crónicas como a DM2 e deve tornar-se um hábito de vida indispensável para 
todas as pessoas. A existência de programas de AF devidamente organizados é um fator 
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importante no combate ao sedentarismo, o que contribui para que os idosos se sintam mais 
ativos e alegres (Honório et al., 2013). 
A prescrição da AF em pessoas com 65 ou mais anos deve ter em conta a idade dos 
pacientes e os níveis prévios de AF. Deves basear-se em atividades recreativas 
(caminhar, andar de bicicleta, etc.), atividades ocupacionais, tarefas domésticas, jogos 
ou desportos (OMS, 2010).  
Para incentivar a sua prática nos idosos, é fundamental desenvolver atividades simples, 
de fácil realização e compreensão e acima de tudo seguras. Devem proporcionar-lhe 
bem-estar, nas quais eles participem de modo voluntário e se possível serem 
intergeracionais, fazendo com que a atividade seja uma forma alegre e saudável de 
passar o tempo livre. Por vezes pode ser necessário adaptar os exercícios às 
caracteristicas, comorbilidades e contra-indicações de cada idoso (Araújo, 2011; 
Carvalho & Mota, 2013; Hordern et al., 2012; Mendes et al., 2015; Nied & Franklin, 
2002; Pereira, 2012).  
As atividades não devem ter início logo a seguir às refeições. Devem iniciar-se de forma 
gradual e cada sessão deve ser precedida por um período de aquecimento (10-20 
minutos), para o organismo se adaptar ao exercício e terminar com um período de 
arrefecimento (10 minutos) para permitir uma progressiva volta à calma, de forma que o 
sistema cardiovascular regresse gradualmente ao ritmo cardíaco pré- exercício (Araújo, 
2011; DGS, 2001; Nied & Franklin, 2002). 
A AF mais recomendada é o exercício aeróbico de baixa intensidade, tal como 
caminhar, dançar, natação, ciclismo, etc. (Hormigo-Pozo et al., 2015). Caminhar é uma 
das melhores atividades para todas as idades. Não exige instalações nem equipamentos 
especiais, é também um das atividades mais praticadas pela população idosa (DGS, 
2001; Hughes, McDowell, & Brody, 2008). É a forma ideal de exercício aeróbio para 
esta população (Rikli & Jones, 2011).  
Um bom programa de exercício para idosos deve abordar os vários aspetos da aptidão, 
fisica: a resistência aeróbica, flexibilidade, força, equilíbrio e coordenação (Araújo, 




4. Marcadores analíticos da diabetes mellitus 
A Organização Geral das Nações Unidas reconheceu que a diabetes mellitus é uma 
doença crónica, debilitante, que leva a complicações graves. A deteção precoce e um 
tratamento adequado são basilares para o seu controlo e/ou progressão (DGS, 2008c; 
OMS, 2016b; Santos, Beça, & Mota, 2015; Zoungas et al., 2014). 
Dada a posição epidemiológica que ocupa (altas taxas de incidência e prevalência) e 
repercussões associadas (cegueira, insuficiência renal, amputação de membros 
inferiores, entre outras consequências que levam a uma diminuição da qualidade de 
vida, custos humanos, sociais e económicos elevados, impacto na morbidade e 
mortalidade) é considerada um problema mundial de saúde pública (Gao et al., 2016; 
Machado, Gomes Junior, & Marinheiro, 2014; OMS, 2016a; Santos et al., 2015).  
É também uma das doenças não transmissíveis com carácter prioritário de intervenção 
segundo o estabelecido pelos líderes mundiais em 2011 na Political Declaration of the 
High-Level Meeting of the General Assembly on the Prevention and Control of 
Noncommunicable Disease. 
De acordo com a ADA (2016a), o diagnóstico da diabetes mellitus é feito com base nos 
seguintes parâmetros bioquímicos: 
a) Glicémia em jejum ≥ 126 mg/dl (≥7,0 mmol/L); ou 
b) Glicémia ≥ 200 mg/dl (≥11,1 mmol/L) 2 horas após a prova de tolerância à 
glicose oral (PTGO) com 75g de glicose; ou  
c) HbA1c ≥ 6,5% (≥ 48 mmol/mol); ou 
d) Sintomas clássicos de hiperglicémia ou crise hiperglicémica ocasional com 
glicémia no plasma ≥ 200 mg/dl (≥ 11,1 mmol/L).  
Dada a frequente associação da diabetes mellitus com a hipertensão arterial e as 
dislipidémias, a monitorização de marcadores analíticos tais como a glicémia, HbA1c e 
perfil lipídico, a pressão arterial e o peso corporal devem fazer parte integrante do 
controlo desta patologia dado que podem agravar as suas complicações (Correia et al., 
2013; Observatório Nacional da Diabetes, 2015; Yuan et al., 2014).  
A glicémia corresponde ao valor de glicose (açúcar) no sangue. O controlo normal da 
glicose em jejum depende de uma adequada capacidade de secreção de insulina 
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(hormona hipoglicemizante segregada pelas células dos ilhéus de Langerhans do 
pâncreas que promove a entrada da glicose nas células para ser utilizada como energia) 
e da sensibilidade a esta (Caquet, 2004; Unwin, Shaw, Zimmet, & Alberti, 2002). 
A diabetes mellitus caracteriza-se principalmente por níveis elevados de glicose no 
plasma, a hiperglicémia. Esta é resultado de defeitos na secreção de insulina, na sua 
ação ou uma combinação de ambas. A hiperglicémia em jejum resulta principalmente 
de uma produção de glicose hepática basal descontrolada, como consequência da 
resistência hepática. Já a hiperglicémia pós prandial é resultado de uma secreção 
insuficiente de insulina pelo pâncreas em resposta à ingestão de alimentos, de alterações 
da produção hepática de glicose e de uma menor absorção de glicose pelos tecidos 
sensíveis à insulina, nomeadamente o músculo-esquelético (Dennedy, Rizza, & 
Dinneen, 2016; Giorgino, Laviola, & Leonardini, 2005). 
Outro parâmetro analítico amplamente utilizado para o diagnóstico e monitorização 
terapêutica da diabetes mellitus é a HbA1c. Esta tem em conta o metabolismo da glicose 
quer em jejum como no período pós-prandial. Permite avaliar o grau de controlo da 
doença a longo prazo pois evidencia a variação glicémica nos três meses anteriores à 
datada da colheita (efetuada em qualquer altura do dia e não apenas um jejum porque a 
sua concentração não é afetada pela ingestão de alimentos). É considerada um bom 
marcador biológico da diabetes mellitus (boa sensibilidade e especificidade) (Barua, 
Acharya, Ghaskadbi, & Goel, 2014; Brewer et al., 2008; Caquet, 2004; Higgins et al., 
2011; Hu et al., 2014; Huang & Chen, 2016; Lapolla, Mosca, & Fedele, 2011; Li et al., 
2016; Medina, 2011; Riccardi et al., 2004; Selvin, Zhu, & Brancati, 2009; Westra, 
Schindhelm, Bilo, & Slingerland, 2013).  
O aumento dos níveis de HbA1c (≥7 %) está associado a um aumento das complicações 
macro e microvasculares, risco cardiovascular, mortalidade, morbilidade e menor taxa de 
revascularização (Andersson et al., 2012; Benhalima et al., 2011; Cardoso, Leite, 
Ferreira, & Salles, 2015; Gordon-Dseagu et al., 2015; Nishimura, Nakagami, Sone, 
Ohashi, & Tajima, 2011; Skriver, Støvring, Kristensen, Charles, & Sandbæk, 2012; 
Sluik, Boeing, et al., 2012; Twito et al., 2013; Xu, Chan, Hui, & Lam, 2012; Zoungas et 
al., 2012).  
Por cada 1% de aumento dos níveis de HbA1c o risco de morte aumenta 38%, o 
desenvolvimento de complicações microvasculares e macrovasculares aumentam 40% e 
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38 % respetivamente, o risco de desenvolver nefropatias e de morte por doenças 
cardiovasculares tem um incremento de 26% e 72%. (Gerstein et al., 2005; Selvin et al., 
2004; van Hateren et al., 2011; Zoungas et al., 2012). Porém, uma redução de 0,7% 
traduz-se em reduções significativas do risco das complicações da diabetes mellitus 
(Tay et al., 2014). Uma redução de 1% reduz 14% o risco de ataque cardíaco, 12% o 
risco de acidente vascular cerebral, 37% o risco de complicações microvasculares, 43% 
do risco de amputação e o risco de morte relacionada com a diabetes mellitus diminui 
21% (Stratton et al., 2000). 
Dados do EPIC (European Prospective Investigation of Cancer and Nutricion) apontam 
que a concentração de HbA1c explica a maior parte do excesso de risco de mortalidade 
em portadores de diabetes mellitus, pois o aumento de 1% no valor da HbA1c traduz-se 
num aumento de 28% do risco de morte, independentemente de estarem presentes 
outros fatores de risco de doenças cardiovasculares (Dunstan et al., 2002). 
Os portadores de diabetes mellitus têm um risco duas a quatro vezes maior de ter 
problemas cardiovasculares que os não-diabéticos (Alvarez, 2009; Balasubramaniam et 
al., 2012; Halter et al., 2014; Hippisley-Cox & Coupland, 2015; Hormigo-Pozo et al., 
2015; IDF, 2013; Miselli, Nora, Passaro, Tomasi, & Zuliani, 2014; Yoo & Kim, 2016). 
Estima-se que pelo menos 68% dos portadores de diabetes mellitus com mais de 65 
anos morrem devido a doenças cardíacas e 16% devido a acidente vascular cerebral 
(Mozaffarian et al., 2015). Daí a importância de apresentarem um bom perfil lipídico, 
pois as dislipidémias (o colesterol faz parte da composição da placa de ateroma) e a 
resistência à insulina são fatores de risco para as doenças cardiovasculares (Cortez-Dias, 
Robalo Martins, Belo, Fiúza, & VALSIM, 2013; Halter et al., 2014; Hirakawa et al., 
2016; Luksiene et al., 2014; Miller et al., 2011; Miselli et al., 2014; Pikhart, Hubáček, 
Peasey, Kubínová, & Bobák, 2015; Ramasamy, 2016).  
As dislipidémias são alterações metabólicas dos lípidos (produção em excesso ou 
défice), que levam a alterações dos seus níveis séricos e das lipoproteínas 
transportadoras. O seu diagnóstico é feito pela avaliação laboratorial, do colesterol total 
(CT), colesterol das HDL, colesterol das LDL e TG no sangue de preferência após 12 
horas de jejum e seguindo a dieta habitual durantes as 3 semanas que antecedem a 
análise. O colesterol LDL é calculado rotineiramente pela maioria dos laboratórios 
através da fórmula de Friedewald: colesterol LDL= CT - (colesterol HDL+ TG/5). É um 
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método pouco exato quando os TG≥400 mg/dl. O método de referência para a sua 
determinação é a beta quantificação
. 
(requer a separação de lipoproteínas através da 
combinação de ultracentrifugação e precipitação com poli-aniões). É um método 
dispendioso, moroso, requer equipamentos próprios e grande volume de amostra. O seu 
uso está limitado a laboratórios de pesquisa especializados (Catapano et al., 2011; 
Hormigo-Pozo et al., 2015; Kapoor, Chakraborty, & Singh, 2015; Krishnaveni & 
Gowda, 2015; Nordestgaard & Varbo, 2014; Prado & Dantas, 2002). 
Apesar da genética, o sexo e idade terem influência no seu desenvolvimento, hábitos 
alimentares inadequados são apontados como uma das principais causas das 
dislipidémias secundárias (relacionadas com patologias, tais como a diabetes mellitus, 
síndrome metabólica, obesidade, etc.) (Ferreira, Rodrigues, Abreu, & Lopes, 2011; 
Ramasamy, 2016; Rique, Soares, & Meirelles, 2002). 
As dislipidémias estão presentes em pelo menos 60% dos portadores de DM2, sendo a 
dislipidémia aterogénica um dos principais fatores de risco para as doenças 
cardiovasculares nestes doentes. Esta caracteriza-se pelo aumento dos TG e das 
lipoproteínas aterogénicas ricas em que Apolipoproteínas B (colesterol LDL), e 
diminuição das lipoproteínas antiaterogénicas que contêm Apolipoproteínas A-I 
(colesterol HDL). Estas alterações em grande parte devem-se à resistência à insulina e à 
adiposidade abdominal (promovem alterações do metabolismo das lipoproteínas: a 
insulina não consegue suprimir a atividade da lípase, os ácidos gordos livres e glicerol 
são libertados na corrente sanguínea, sendo depois captados pelo fígado. Isto vai 
estimular a esterificação e secreção de Apo B, aumentando assim a síntese hepática de 
VLDL e os níveis de TG. O aumento dos TG está associado ao aumento do colesterol 
LDL) (Araki et al., 2012; Carratalá, Pascual-Fuster, & Godoy-Rocatí, 2015; Catapano et 
al., 2011; Cortés, Montoya, & Sala, 2014; Hormigo-Pozo et al., 2015; Plana, Ibarretxe, 
Cabré, Ruiz, & Masana, 2014). 
O perfil lipídico normalmente observado em doentes com DM2 carateriza-se por níveis 
elevados de TG, colesterol LDL, VLDL e colesterol HDL e Apo A I baixos (Alvarez, 
2009; Fadini, Iori, Marescotti, Vigili de Kreutzenberg, & Avogaro, 2014; Hormigo-
Pozo et al., 2015; IDF, 2013; Krauss, 2004; Miselli et al., 2014; Pang et al., 2014; Scott 
et al., 2009).  
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O aumento de colesterol LDL é considerado o principal fator preditor de risco 
cardiovascular na diabetes mellitus. Níveis baixos de colesterol HDL (diminuição das 
propriedades antioxidantes, anti-inflamatórias e transporte reverso do colesterol) estão 
associados com risco aumentado de doenças cardiovasculares e acidente vascular 
cerebral isquémico em idosos portadores de diabetes mellitus (Hormigo-Pozo et al., 
2015; IDF, 2013).  
É desejável que os portadores de diabetes mellitus apresentem níveis de TG <150mg/dl, 
colesterol LDL <100 mg/dl e colesterol HDL > 40mg/ dl para homens e > 50mg/ dl nas 
mulheres (ADA, 2016a; Evert et al., 2013). 
Num estudo realizado em 2013 sobre a prevalência da dislipidémia em Portugal onde 
foram avaliados 16856 indivíduos, com média de idade de 58 ± 15 anos (61,6% do sexo 
feminino e 38,4% do sexo masculino) constatou-se que 47% dos participantes 
apresentavam hipercolesterolemia (CT ≥200 mg/dl) e 38,4% níveis aumentados de 
colesterol LDL (≥ 130 mg/dl). 12,7% da população apresentava hipertrigliceridémia 
(TG ≥ 200 mg/dl) e 12,8% colesterol HDL diminuído (< 40 mg/dl). A incidência foi 
superior no género masculino entre os 30-60 anos e nas mulheres pós-menopausa 
(Cortez-Dias et al., 2013). 
Os lípidos circulam no plasma ligados a apolipoproteínas que os tornam solúveis. Estas 
classificam-se em 5 grupos principais, com vários subgrupos (Apo A [A-I, II, IV,V] B 
[B-100, 48],C [C-I, II, III], D, E) (Caquet, 2004; Forti & Diament, 2007).  
As Apo A são as principais constituintes das HDL. O doseamento da Apo A-I é usado 
para calcular o risco aterogénico. Valores abaixo de 120 mg/dl nos homens e 140 mg/dl 
em mulheres é um fator de risco para a aterosclerose. O seu doseamento é recomendado 
em pessoas com história familiar de doença cardiovascular prematura (Caquet, 2004; 
Catapano et al., 2011; Walldius & Jungner, 2004). 
As Apo B são as Apolipoproteínas mas importantes da família das lipoproteínas 
aterogénicas LDL, VLDL (Very low density lipoprotein) e IDL (intermediate density 
lipoprotein). São um marcador da aterosclerose (Catapano et al., 2011; Walldius & 
Jungner, 2004). Valores acima de 1,30 g/l é um fator de risco para a doença coronária. 
A análise destas Apolipoproteínas é recomendada em casos de hiperlipidemias 
combinadas e dislipidémias na diabetes mellitus, síndrome metabólica ou doença renal 
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crónica (Caquet, 2004; Catapano et al., 2011). Níveis elevados de Apo B e redução dos 
níveis de Apo A estão associados ao aumento de problemas cardíacos (Erqou et al., 
2010; Walldius & Jungner, 2004).  
O doseamento das Apo A e Apo B em portadores de diabetes mellitus não apresenta 
mais benefícios que o doseamento dos marcadores lipídicos feitos habitualmente na 
determinação do risco cardiovascular (Di Angelantonio et al., 2009; Taskinen et al., 
2010). 
A DGS (2011) considera que a avaliação de risco cardiovascular baseia-se na 
determinação do CT e do colesterol-LDL. A utilização de outros parâmetros, 
nomeadamente a Apo B (é considerada um marcador de risco cardiovascular 
semelhante ao colesterol LDL) não evidencia benefício clínico adicional. 
4.1. Relação com Hábitos Alimentares  
A alimentação é mais do que satisfazer as necessidades fisiológicas, é uma necessidade 
biológica básica, um direito humano e ao mesmo tempo uma atividade cultural que 
envolve crenças e tabus (López, 2014; Piña, 2014; Rezende, 2004). Está presente na 
vida do homem desde a conceção até à morte, exercendo influências marcantes na 
saúde. A qualidade de vida dos idosos depende em grande parte da sua alimentação 
(Abellán et al., 2016; Berger, 1995; Menezes & Marucci, 2012). Daí a necessidade de 
que os idosos prestem mais atenção aos seus hábitos alimentares devido à prevalência 
de patologias nesta faixa etária, tais como a DM2, hipertensão arterial, dislipidémias e 
doenças cardiovasculares, muitas vezes propiciadas pelo perfil alimentar que se pratica. 
Assim, cuidados com a alimentação (dieta saudável e equilibrada) devem ser integrados 
na rotina diária destes doentes (Arós & Estruch, 2013; Graça & Gregório, 2015; 
Menezes & Marucci, 2012). 
Todos os portadores de diabetes mellitus devem ser aconselhados a praticar uma 
alimentação saudável, pois a sua promoção é fundamental para atingir um bom controlo 
da glicémia, tensão arterial, perfil lipídico e evitar o excesso de peso, ou a sua redução 
de forma a reduzir, atrasar e/ou impedir as complicações da diabetes mellitus e diminuir 
o risco cardiovascular em portadores de DM2 (ADA, 2016a; Huang et al., 2016).  
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Os macronutrientes, que provocam alterações mais relevantes a nível do perfil lipídico 
plasmático são as gorduras, nomeadamente as gorduras trans, os ácidos gordos 
saturados, monoinsaturados, polinsaturados (Santos, 2015). 
Evitar o consumo excessivo de ácidos gordos saturados, da gordura trans, bebidas 
açucaradas, carnes vermelhas, doces, aumentar o consumo de fibras, hortaliças, fruta e 
cereais integrais tem sido relacionada com melhores níveis de TG, CT e colesterol LDL. 
A redução da ingestão de hidratos de carbono simples e álcool e a utilização de 
suplementos de gordura polinsaturada n-3 na dieta reduz as concentrações plasmáticas 
de TG. A redução da gordura trans, o consumo de hidratos de carbono com baixo IG e 
alto conteúdo de fibras, um consumo moderado de álcool e a substituição da gordura 
saturada por gordura mono ou polinsaturada aumentam o nível de colesterol HDL 
(Alvarez, 2009; Campos Mondragón, Oliart Ros, Martínez Martinez, Méndez Machado, 
& Angulo Guerrero, 2013; Catapano et al., 2011; Fujii et al., 2013; Santos, 2015). 
Intervenções para modificar estilos de vida, nomeadamente mudanças nos hábitos 
alimentares e a prática de AF são modificações que melhoram de forma significativa as 
dislipidémias (Ferreira et al., 2011; Ilanne-Parikka et al., 2008; Lu et al., 2015; Rique et 
al., 2002). 
Portadores de DM2 obesos (IMC: 34.4 ± 4.2 kg/m
2
) submetidos a uma dieta com 28 % 
de proteínas, baixo teor de hidratos de carbono (14%, <50 g / dia), pobre em gordura 
saturada (<10% de gordura saturada) e rica em ácidos gordos insaturados (58% de 
gordura total: 35% de gordura monoinsaturada e 13% de gordura polinsaturada) 
combinada com exercício físico estruturado (exercícios aeróbios/resistência de 
intensidade moderada, com duração de 1 hora, 3 dias não consecutivos por semana, com 
supervisão de profissionais) durante 24 semanas apresentaram valores mais altos 
colesterol HDL e uma redução dos TG, colesterol LDL, glicose em jejum, HbA1c 
insulina e resistência à insulina. O peso corporal, IMC e circunferência da cintura 
também foram reduzidos (Tay et al., 2014). 
O consumo ácidos gordos polinsaturados também diminui a glicémia, HbA1c, 
resistência à insulina e insulina em jejum, CT, colesterol LDL, TG, peso corporal, IMC 
e circunferência da cintura e aumenta o colesterol HDL em portadores de DM2 (Lee et 
al., 2014; Zheng, Wang, Lin, Yang, & Li, 2015). O mesmo se verifica com o consumo 
de uma dieta pobre em hidratos de carbono (Nuttall, Almokayyad, & Gannon, 2015; 
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Sasakabe et al., 2015). Quando submetidos durante 3 meses a uma dieta equilibrada e 
rica em fibras (mínimo de 20 g/dia, 45-60% de hidratos de carbono, 15-20% de 
proteína, e 20-30% de gordura, foi também recomendada a ingestão de grelhados, 
assados, cozidos, cozidos a vapor, ou até mesmo alimentos cruz e baixo consumo de 
açúcar e gordura), conjuntamente com treinos de futebol 3 vezes por semana, com a 
duração de 40 minutos cada (10 min de aquecimento de baixa intensidade, seguido de 2 
períodos de 12 min de jogo intercaladas com 3 min de descanso) traduz-se numa 
redução nos valores de TG, CT, colesterol LDL e colesterol VLDL (Sousa et al., 2014). 
O consumo de frutas e legumes ricos em carotenoides reduz 30 % a probabilidade de ter 
retinopatia diabética e aumenta o colesterol HDL (Daniels et al., 2014; Eshak et al., 
2013; Hofe et al., 2014; Li, Fan, Zhang, Hou, & Tang, 2014; Mahoney & Loprinzi, 
2014; Tanaka et al., 2013; Wu, Zhang, Jiang, & Jiang, 2015).  
Estudos realizados com idosos japoneses portadores de DM2 demonstraram que dietas 
ricas em vegetais foram correlacionadas com a melhoria da HbA1c, níveis de TG 
séricos e melhor prognóstico de vida (Kobayashi et al., 2013). 
De acordo com Martins e colaboradores (2010) há uma associação positiva entre o 
consumo inadequado de hortaliças e o aumentado da HbA1c. 
 
4.2. Relação com Atividade Física 
A prática de 120 a 150 minutos por semana de AF de intensidade moderada reduz o 
risco de desenvolver de diabetes mellitus cerca de 44%, diminui os níveis de glicose em 
jejum, a pressão arterial diastólica, os TG e a probabilidade de desenvolver síndrome 
metabólica (Mozaffarian et al., 2015).  
Um programa de AF regular, de intensidade moderada em associação com a redução do 
peso, pode reduzir entre 20 a 30% os TG e deve ser obrigatório para todos os doentes 
com DM2, síndrome metabólica ou obesidade. A prática regular de exercício físico 
também conduz a uma redução efetiva da concentração do colesterol LDL (aumento da 
quantidade de colesterol LDL que é removido do plasma sanguíneo para posteriormente 
ser eliminado) e faz aumentar os níveis de colesterol HDL, tendo assim um papel 
antiaterogénico (Catapano et al., 2011; Vinagre et al., 2007).  
54 
 
Portadores de DM2, após participarem num programa de treino aeróbio (30 minutos a 
40 - 80% da frequência cardíaca) e de resistência muscular (30 minutos a 40 - 60% de 
uma repetição máxima), três vezes por semana, durante 12 meses, apresentaram uma 
diminuição significativa dos valores de glicémia em jejum, HbA1c, CT, colesterol LDL 
e TG. Já o colesterol HDL aumentou (Balducci et al., 2004). Alam e colaboradores 
(2004) também verificaram um aumento significativo nos valores de colesterol HDL e 
sensibilidade à insulina em portadores de DM2 após terem participado num programa 
de treino aeróbio supervisionado durante 6 meses (4 vezes por semana, 20-40 minutos a 
60-85% do consumo máximo de oxigénio). A HbA1c, TG e o colesterol VLDL 
diminuíram. 
No estudo realizado por Lazarevic e colaboradores (2006) o exercício físico aeróbio 
supervisionado durante 6 meses (3 a 5 vezes por semana, 45-60 minutos a 50-75% da 
frequência cardíaca máxima) em portadores de DM2 reduz os TG, CT, colesterol HDL, 
glicémia, HbA1c, resistência à insulina, peso corporal, IMC e circunferência da cintura 
e da anca. O colesterol HDL aumentou. Já Hordern e colaboradores (2008) constaram 
que houve uma diminuição significativa dos parâmetros bioquímicos após realizar no 
mínimo 150 minutos de exercício aeróbio de intensidade moderada durante 4 semanas, 
nomeadamente os TG, CT, colesterol HDL, HbA1c, glicémia e resistência à insulina. O 
colesterol HDL aumentou. Também se verificou uma diminuição do IMC e 
circunferência da cintura. 
A prática de exercício aeróbio, 1 hora por dia, 5 dias por semana durante 12 semanas 
por portadores de DM2 traduz-se em valores mais baixo de TG, CT, colesterol HDL 
VLDL, insulina no plasma, peso corporal e IMC. O colesterol LDL sofreu um ligeiro 
aumento (Kasumov et al., 2015).  
Portadores de DM2 submetidos a um programa de exercício aeróbio durante 8 semanas, 
4 vezes por semana durante 45 minutos a 70% do consumo máximo de oxigénio, 
apresentam valores de CT, colesterol LDL e TG mais baixos. O colesterol HDL não 
sofreu alterações (De Filippis et al., 2006). A prática deste mesmo tipo de exercício, 3 
vezes por semana durante 8 semanas também reduz a glicémia, insulina no plasma, o 
peso corporal, IMC, perímetro abdominal, circunferência da cintura e da anca 
(Motahari-Tabari et al., 2015). 
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De acordo com Nojima e colaboradores (2008) os valores de colesterol HDL em 
portadores de DM2 aumentaram significativamente após realizarem exercício aeróbio 
de intensidade moderada (caminhada, corrida, ciclismo e natação) mais de 30 minutos 
























Neste capítulo será descrita a metodologia que foi utilizada neste trabalho de 
investigação de forma a obter resposta à questão de investigação colocada. 
A metodologia de investigação é o conjunto dos métodos e técnicas que serão utilizados 
ao longo do processo de investigação científica (Fortin, 2009). Segundo Ribeiro (2010) 
constitui uma das partes nobres do estudo científico. Permite responder às questões 
colocadas, através da recolha de dados necessários e com procedimentos adequados. 
Isto possibilita a identificação dos aspetos mais importantes da investigação. 
1.1. Objetivos 
Como objetivo principal estabelecemos identificar no contexto atual do conhecimento 
qual a efetividade da implementação de programas dietéticos e/ou de AF nos valores de 
glicémia e perfil lipídico em portadores de DM 2, incluindo pessoas com 60 e mais 
anos.  
1.1.1. Objetivos Específicos 
 Comparar os níveis séricos de glicose, HbA1c, colesterol total, colesterol HDL, 
colesterol LDL, colesterol VLDL, Apolipoproteínas e TG de portadores de DM2, 
incluindo pessoas com 60 e mais anos antes e após a implementação de programas 
dietéticos e/ou de AF; 
 Verificar se os valores de glicémia e perfil lipídico de portadores de DM2, 
incluindo pessoas com 60 e mais anos sofrem alterações benéficas após a 
implementação de programas dietéticos e/ou de AF; 
 Verificar se uma alimentação saudável e equilibrada, conjuntamente com a 
prática regular de AF, podem constituir um aliado no tratamento da DM2; 
 Elaborar um plano de intervenção (dietético e de AF) a executar com portadores 
de DM 2, incluindo pessoas com 60 e mais anos de acordo com informações 
cientificamente validas e devidamente delineado face aos resultados obtidos com a 
revisão sistemática da literatura.  
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1.2. Tipo de Estudo e Procedimentos 
A fim de obter o conhecimento atual existente sobre a efetividade da prática de uma 
alimentação saudável e AF nos valores de glicémia e perfil lipídico em portadores de 
DM2, incluindo pessoas com 60 e mais anos e dada a escassa informação nacional sobre 
a temática que se pretende estudar, optou-se por um estudo de revisão sistemática de 
literatura.  
A Cochrane Collaboration (2005) define-a como “uma revisão de uma pergunta 
claramente formulada que usa métodos sistemáticos e explícitos para identificar, 
selecionar e avaliar criticamente pesquisas relevantes e recolher e analisar dados dos 
estudos incluídos na revisão” (p 45). 
A revisão sistemática da literatura visa realizar uma identificação, avaliação e resumo 
de todos os estudos pertinentes para a questão de investigação, nos quais podemos 
identificar elementos semelhantes e divergentes e refletir sobre os mesmos. É 
considerada a melhor evidência para obter uma resposta definitiva para a questão de 
pesquisa. Trata-se de um estudo secundário que permite apontar lacunas que necessitam 
de ser aprofundadas por meio da realização de futuras investigações. São também 
extremamente importantes na área da saúde uma vez que são usadas no 
desenvolvimento de diretrizes da prática clínica (Fortin, 2009; Gopalakrishnan & 
Ganeshkumar, 2013; Moher, Liberati, Tetzlaff, Altman, & Group, 2009; Stewart et al., 
2015).  
As principais características de uma revisão sistemática são: definir claramente um 
conjunto de objetivos e critérios de elegibilidade para estudos, usar uma metodologia 
reprodutível e explícita, uma pesquisa sistemática que tenta identificar todos os estudos 
que satisfazem os critérios de elegibilidade, uma avaliação da validade das conclusões 
dos estudos incluídos, por exemplo, através da avaliação do risco de viés e uma 
apresentação sistemática e síntese das características e conclusões dos estudos incluídos 
(Green et al., 2011). 
A elaboração de uma revisão sistemática deve contemplar uma sequência de 7 passos: 
formulação da questão de investigação; revisão da literatura; seleção dos artigos em 
bases de dados; recolha dos dados; avaliação crítica dos estudos; apresentação, análise e 
interpretação dos dados e publicação dos resultados (Galvão & Pereira, 2014). 
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De forma a orientar e auxiliar os autores a efetuar as revisões sistemáticas e meta-
análises surgiu em 2009 um documento orientador elaborado por um grupo 
internacional designado recomendações PRISMA (Principais Itens para Relatar 
Revisões sistemáticas e Meta-análises). Este teve origem num documento anterior 
elaborado em 1996, o QUORUM (Qualidade dos Relatos de Meta-análises), que sofreu 
uma revisão de forma a acompanhar a evolução do conhecimento. As recomendações 
PRISMA englobam uma checklist com 27 itens (avalia o título, resumo, métodos, 
resultados, discussão e financiamento) e um e um fluxograma de quatro etapas 
(identificação, seleção, elegibilidade e inclusão) (Moher, Liberati, Tetzlaff, Altman, & 
Group, 2009; Stewart et al., 2015). 
No anexo I apresentamos a checklist da nossa revisão da literatura. 
A questão de investigação que norteou esta revisão foi: “Qual a efetividade da 
implementação de programas dietéticos/atividade física nos valores de glicémia e perfil 
lipídico em portadores de diabetes mellitus tipo 2, incluindo pessoas com 60 e mais 
anos?”. 
A pergunta atende aos critérios do formato PICO (População, Intervenção, Controlo, 
Resultados) representados no Quadro 8. A letra P do acrónimo PICO corresponde às 
pessoas (População), os portadores de DM2, incluindo pessoas com 60 e mais anos, a 
letra I corresponde às intervenções, neste caso dietéticas e/ou AF, a letra C diz respeito 
às comparações: comparar diferentes intervenções com o grupo controlo/placebo e a 
letra O (Outcomes), representa os resultados da revisão, a efetividade nos valores de 










Quadro 8: Orientações da questão PICO para a pesquisa. 
P População 
 
Quem foi estudado? Portadores DM2, 
incluindo pessoas com 





O que foi feito? Intervenções dietéticas 
e/ou AF  
 
Diabetes 






C Comparações Comparar a 










valores de glicémia e 
perfil lipídico 
 
Dada a questão de investigação enunciada e de forma a reunirmos a literatura científica 
relevante para a nossa investigação, iniciou-se a pesquisa em bases de dados científicas 
internacionais informatizadas: PubMed/Medline no período de 2010-2016, sendo o 
inglês, português, francês e espanhol os idiomas preferenciais. 
Para iniciar a pesquisa, visou-se um horizonte temporal desde 2010 até à atualidade, e 
foram utilizados os descritores da seguinte forma: “Type 2 diabetes mellitus AND ((food 
habits) OR BMI OR obesity OR (physical activity) OR exercise OR glucose OR HbA1c 
OR (total cholesterol) OR HDL OR LDL OR VLDL OR triglycerides OR apoA OR apoB 
OR apoC OR apoD OR apoE OR (metabolic syndrome) OR (cardiometabolic risk))”na 
base de dados científica referida anteriormente. 
Após fazer o cruzamento das palavras-chave nas bases de dados, numa primeira fase foi 
efetuada a leitura do título e resumo/ abstract dos artigos obtidos com o intuito de 
obtermos artigos adequados à questão de investigação e aos objetivos do estudo. Para 
tal estabelecemos um conjunto de critérios de inclusão e exclusão que estão presentes 
no quadro 9. 
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Quadro 9: Critérios de Inclusão e Exclusão  
Critérios de Inclusão  
  
Artigos com foco em intervenções de AF e dietéticas em portadores de DM2 que 
incluam participantes com idade igual ou superior a 60 anos; 
Artigos publicados entre 2010 e 2016; 
Artigos disponíveis em texto integral (full text); 
Artigos com avaliação da intervenção proposta; 
Artigos em que o tipo de estudo seja randomizado controlado; 
Artigos publicados em português, espanhol, inglês e francês. 
Critérios de Exclusão  
Artigos de revisão bibliográfica; 
Artigos de opinião; 
Artigos sem avaliação final; 
Artigos em que a população em estudo não inclua portadores de DM2 com idade igual 
ou superior a 60 anos 
 
Na segunda fase foi feita a leitura integral de cada um dos artigos que cumpram os 
critérios de inclusão definidos previamente e a classificação do seu risco de viés 
(Quadro 10 e Gráfico 1) de acordo com as recomendações para avaliar o risco de viés 
em intervenções sistemáticas disponíveis no capítulo 8 do Cochrane Handbook (Higgins 
& Altman, 2011).  
Avaliou-se o risco de viés de cada estudo selecionado, visto que estes são todos 
randomizados e este tipo de estudos são muito propensos a vieses, devido à 
arbitrariedade dos investigadores na seleção da amostra, avaliação das variáveis 
analisadas e dificuldade no controle de variáveis externas que podem influenciar os 
resultados (Carvalho, Silva, & Grande, 2013).  
A avaliação é composta por duas partes, em que o risco de viés é avaliado em sete 
domínios: geração da sequência aleatória, ocultação da alocação, cegamento de 
participantes e profissionais, cegamento dos avaliadores finais, conclusões incompletas, 
relato de desfecho seletivo e outras fontes de viés. Na primeira parte faz-se uma análise 
ao que está descrito no estudo que se está analisar de forma a poder classificar o risco de 
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viés. Na segunda parte é feita a classificação do risco de viés numa das três categorias a 
seguir mencionadas: baixo risco de viés, alto risco de viés ou risco de viés incerto para 
cada um dos domínios analisados (Higgins & Altman, 2011). 
Tendo como linha orientadora as recomendações da Cochrane Handbook, elaboramos o 
quadro 10, onde foi feita a classificação do risco de viés dos estudos selecionados para a 
nossa revisão da literatura. 
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2. Apresentação dos Resultados 
Como se pode verificar no fluxograma de seleção dos artigos, efetudo de acordo com as 
recomendações PRISMA (Figura 10), na nossa pesquisa inicial foram identificados na 
base de dados 230.825 estudos, dos quais 224.146 estudos foram excluídos devido à 
falta de relevância e 6.679 foram selecionados. Destas publicações, 6.581 foram 
excluídas e 98 foram inicialmente selecionadas com base no título e resumo. Após a 
leitura do texto integral foram excluídos 68 artigos e apenas 30 preencheram os critérios  




Figura- 10: Fluxograma de deleção dos artigos 
De forma a facilitar a análise da informação contida em cada artigo, foi construído o 
quadro 11, com a síntese das informações recolhidas dos artigos selecionados para 
análise. 
. 
230.825 Artigos identificados 
na base de dados 
6.679 Artigos selecionados  
224.146 Artigos 
excluídos (ativação 
dos filtros “Clinical 
Trial, Free Full text, 
published in the last 
10 years, Humans”) 
 98 Artigos selecionados para 
elegibildade após leitura do 
resumo 
30 Artigos selecionados para 
análise após leitura do texto 
integral 
68 Artigos em texto 
completo excluídos por 
não cumprir os 
critérios de inclusão  
6.581 Artigos 
excluídos, após leitura 
































Quadro 11: Descrição geral dos estudos incluídos nesta revisão. 
Autores, ano, 
país  
Participantes Grupo, nº de 
participantes 
















Exercício aeróbio supervisionado 3 
vezes/semana num tapete rolante ou 
bicicleta estática. 
 
6 Meses Os TG sofreram uma redução no grupo 
exercício de resistência e no grupo exercício 
combinado (-17,7/27 mg/dl, p=0,02/0,001. No 
grupo exercício aeróbio diminuíram 7, 1 mg/dl, 
p>0.05. A Apo B48 sofreu uma redução no 
grupo exercício de resistência (-0,15 mg/dl, 
p<0,05). No grupo exercício combinado 
diminuiu 0,10 mg/dl e no grupo exercício 
aeróbio aumentou 0,01 mg/dl, porém estas 




2 a 3 séries de exercício de resistência 
supervisionado em aparelhos de 




Exercício aeróbio e de resistência 
supervisionado. 
 
Controlo, 63 Manteve o seu nível de AF habitual. 
 
Okada et al., 
2010, Japão 
38 portadores de 
DM2 (21 homens e 
17 mulheres), com 
idade 
compreendida 
entre 58 e 70 anos. 
Exercício, 21 Exercícios aeróbios e de resistência 
supervisionados por um fisioterapeuta (10 
minutos de aquecimento, 20 min de 
exercício aeróbios: dança, 20 min de 
bicicleta estática e 20 min de exercício de 
resistência, seguidos de um período de 
arrefecimento 10 min). 
 
3 Meses A HbA1c diminuiu significativamente (p<0,01) 
no grupo que praticou exercício físico (-1,5%) e 
no grupo controlo (-1,1%). A glicémia em jejum 
no plasma no grupo que praticou exercício 
passou de 7,7±2,0 mmol/l para 8,1±2,4 mmol/l 
e no grupo controlo passou de 8,2±1,6 para 7,5 
±1,7 mmol/l, p>0,05.  
Verificou-se uma diminuição em ambos os 
grupos do CT (exercício: -0,8 mmol/l, p >0,05; 
controlo: -0,76 mmol/l p<0,05), LDL (exercício: 
-0,56 mmol/l, p<0,01; controlo: -0,65mmol/l, 
p<0,05) e TG (exercício: -0,3 mmol/l; controlo: 
-0,01mmol/l, p>0,05). O colesterol HDL 
aumentou (exercício: +0,16 mmol/l, p<0,01; 
controlo: +0,12 mmol/l p<0,05). 
Controlo, 17 
 






Participantes Grupo, nº de 
participantes 




Church et al., 
2010, EUA 
262 portadores de 
DM2 sedentários 
(não exercer mais 
de 20 minutos de 
exercício em 3 ou 
mais dias por 
semana) e com 
níveis de HbA1c > 
6.5% (97 homens e 
165 mulheres) com 
idade 
compreendida 
entre 45 e 67 anos. 
Exercício 
aeróbio, 72 
Exercício aeróbio supervisionado a 50% a 
80% do consumo máximo de oxigénio 
com um gasto de 12 kcal / kg/semana. 
 
9 Meses Em comparação com o grupo de controlo, a 
HbA1c no grupo exercício combinado diminuiu 
0,34%, no grupo exercício de resistência 0,16% 
e no grupo exercício aeróbio 0,24%; 
p=0,03/0,32/0,14. 
Em portadores de DM2 com valores de HbA1c 
≥7 e em comparação com o grupo de controlo, o 
exercício físico combinado reduziu a HbA1c 
0,53%, o exercício aeróbio 0,50% e o exercício 
de resistência 0,33%, p=0,008/0,01/ 0,10. 
Exercício de 
resistência, 73 
10 a 12 repetições de 2 conjuntos de 4 
exercícios da parte superior do corpo, 3 
conjuntos de exercícios de pernas e 2 
séries de flexões abdominais e extensões 




Exercício aeróbio supervisionados. a 50% 
a 80% do consumo máximo de oxigénio 
com um gasto de 10 kcal/kg/semana 
conjuntamente com 2 sessões/ semana de 
exercício de resistência. 
 
Controlo, 41 Aulas de alongamento e relaxamento 
supervisionado semanalmente e foi-lhes 
pedido para manter o seu nível de AF 
durante o período de estudo. 
 
Wong et al., 
2010, 
China 
97 portadores de 




entre 50 e 70 anos. 
Óleo de peixe, 
57 
 
4 g de óleo de peixe diariamente (rico em 
ácido gordos omega-3, 2 % de ácido 
eiosapentaenóico e 25% de ácido 
docosahexaenóico). Foi pedido a todos os 
participantes para manter a dieta e estilos 
de vida habitual. 
 
12 Semanas O consumo de óleo de peixe reduziu os TG 
séricos (-0,32±0,60 mmol /l, p<0,01), CT (-
0,41±0,68, p=0,08), LDL (-0,18±0,55mmol/l, 
p=0,53), HDL (-0,11±0,13 mmol/l, p=0,65) e 
glicose em jejum (-0,01±1,25, p=0,08).  
No grupo de controlo os TG aumentaram (+0,15 
±0,60 mmol/l, p<0,01), o CT; LDL; HDL e 
glicose diminuíram (-0,16 ± 
0,68/0,11±0,55/0,13±0,14/0,46±1,25mmol/l; 
Controlo,48 Azeite (continha principalmente ácidos 





Participantes Grupo, nº de 
participantes 




eicosapentaenóico e ácido 
docosahexaenóico, mas com calorias 





De Greef et al.,  
2011, Bélgica 
77 portadores de 
DM2 (54 homens e 
23 mulheres), com 
idade 
compreendida 
entre 46 e 62 anos. 
Aconselhamento 
 individual, 22  
em grupo, 21 
 
3 sessões individuais de 15 minutos cada 
com um médico de clínica geral onde foi 
abordada a importância da prática de AF. 
 
12 Semanas Os participantes do grupo aconselhamento 
individual/grupo e controlo tiveram uma 
diminuição nos valores de HbA1c (-0,32/ -
0,18/- 0,07%; p ≤ 0,05).  
A glicose em jejum também diminuiu (-13,4/ -
3,2 mg/dl, p>0,05) e aumentou no grupo 
controlo (+1,2 mg/dl, p>0,05).  
O CT aumentou nos 3 grupos. (+ 2,4, +7,3, +8,9 
mg/dl, p >0,05. 
Aconselhamento 
em grupo 21 
3 sessões em grupo com a duração de 90 
minutos cada com um médico de clínica 
geral (com 10 horas de formação prévia 
com um especialista do comportamento) 
onde foi abordada a importância da prática 
de AF. 
 




et al., 2011, 
Espanha 
108 portadores de 
DM2 (44 homens e 
64 mulheres) com 
idade 
compreendida 
entre 40 e 70 anos. 
1, 27 8 sessões educativas de 60-90 minutos 
cada dadas por médicos, enfermeiros e 
dietistas onde foram abordados conteúdos 
básicos da diabetes mellitus. 
 
6 Meses Em comparação com o grupo de controlo, a 
HbA1c diminuiu nos 3 grupos (Grupo1: -1,00%, 
Grupo 2: -1,93%, Grupo 3: -1,56%). O mesmo 
se verificou com a glicose (-1,00, -1,45, -1,48 
mg/dl), CT (-1,08; 1,48; -1,20 mg/dl), LDL (-
1,44;1,82;1,27 mg/dl) e TG (-1,08; -1,04; -1,04 
mg/dl).  
O colesterol HDL aumentou nos 3 grupos (+1, 
00; +1,17; +1,11). 
2, 28 
 
Sessões educativas mais 3-4 sessões/ 
semana de exercício físico aeróbio de 
intensidade moderada (55-69% da 
frequência cardíaca máxima) com a 
duração de 60-90 min cada.  
 





Participantes Grupo, nº de 
participantes 




4:control, 27 Seguido nas consultas normais da 
diabetes. 
 
Jorge et al., 
2011, Brasil 
48 portadores de 
DM2 (18  homens 
e 30 mulheres), 
com idade 
compreendida 
entre 44 e 64 anos. 
Aeróbio ,12 60 minutos de exercício físico aeróbio 
(ciclismo na frequência cardíaca 
correspondente ao limiar de lactato) 
supervisionado 3 dias/semana. 
12 Semanas Verificou-se nos 4 grupos uma diminuição da 
glicose em jejum (exercício aeróbio: -19,8 
mg/dl, resistência: -28,11 mg/dl; combinado: -
12,57 mg/dl; controlo: -23,82 mg/dl, p<0,05) e 
pós-prandial (-40,67; -11,11; -20,21; -16,35 
mg/dl, p<0,05). A HbA1c e a resistência à 
insulina diminuíram (p>0,05) no grupo 
exercício aeróbio (-0,21%; -0,21), resistência (-
0,27%; -0,47) e combinado (-0,07%; -0,55), 
tendo aumentado no grupo controlo (+ 0,13 %; 
+0,37). Verificou-se nos 4 grupos uma 
diminuição (p<0,05) do CT (exercício aeróbio: -
17,38 mg/dl; resistência: -11,38 mg/dl 
combinado: -2,28 mg/dl; controlo: -11,54 
mg/dl), TG (-14,25; -81,75; -26,13; -51,27 
mg/dl).  
O colesterol HDL sofreu uma diminuição 
(p<0,05) no grupo exercício aeróbio (-
3,04mg/dl), resistência (-4,63 mg/dl) e controlo 
(-2,11mg/dl) e só aumentou no grupo exercício 




60 minutos de exercício de força para os 
grandes grupos musculares supervisionado 
3 dias/semana. 
 
Combinado,  12 Exercícios de força intercalados com 
exercícios aeróbios com a mesma 
intensidade que o grupo exercício aeróbio/ 
resistência. 
 
Controlo, 12 Exercícios de alongamento apenas como 
forma de envolvimento participativo. 
Larose et al, 
2011, Canadá 
251 portadores de 
DM2 sedentários 
(160 homens e 91 
mulheres), com 
idade 
Aeróbio, 60 45 minutos de exercício aeróbio (bicicleta 
estática ou passadeira rolante) 
supervisionado pelos formadores a 75% da 
frequência cardíaca máxima, 3 dias por 
semana.  
6 Meses O exercício aeróbio e de resistência reduziram a 
HbA1c (0,51/0,38%, p=0,007/0,037) em 
comparação com o grupo de controlo.  
No grupo que praticou exercício combinado a 





Participantes Grupo, nº de 
participantes 





entre 46 e 62 anos. 
Resistência, 64 Exercício de resistência supervisionado em 
aparelhos de musculação para trabalhar os 
grandes grupos musculares. 2 a 3 
vezes/semana, durante 45 minutos. 
 
comparação com o grupo que praticou exercício 
aeróbio e 0,59% (p = 0,001) em comparação 
com o grupo que praticou exercício de 
resistência. 
Combinado, 64 Exercício aeróbio e de resistência 
supervisionado. 
 
Controlo, 63 Manteve o seu nível de AF habitual. 
 
Ferrer-García 
et al., 2011, 
Espanha 
84 portadores de 
DM2, que 
realizavam dieta e 
tomavam 
antidiabéticos orais 




entre 58 e 76 anos. 
Intervenção, 44 Exercício físico aeróbio ou anaeróbio 
moderado durante 45 minutos 5 
dias/semana. Recebeu também 
recomendações convencionais sobre 
exercício e dieta por uma enfermeira (dieta 
de 1.500-2.000 kcal/dia, 55% de hidratos 
de carbono, 30% de gordura,> 10% 
saturada e15% de proteínas) repartida em 
5 refeições/dia). 
 
24 Semanas A HbA1c diminuiu 0,34% no grupo 
experimental e 0,06% no grupo de controlo, 
p<0,05. A glicémia em jejum sofreu uma 
redução média de 13,55 mg/dl, p= 0,002, no 
grupo experimental e teve um aumento de 4 
mg/dl, p=0,10 no grupo controlo. No grupo 
experimental os TG, CT e LDL diminuíram e o 
HDL aumentou após 6 meses (-9,68/-7,73/ -
3,31/ +0,83 mg/dl, p=0,138/0,046/0,217/0,226). 
No grupo de controlo o CT, LDL e HDL 
sofreram uma redução e os TG aumentaram (-
1,45/-4,77/ -1,43 /+23,19 mg/dl, p= 
0,624/0,220/0,460/0,032). 
 





13 portadores de 
DM2 com idade 
compreendida 
entre 60 e 66 anos.  




No grupo que consumiu amêndoa a HbA1c teve 
uma redução de 4%, tendo aumentado 1% no 
grupo controlo (p=0,045). A concentração de 
glicose diminuiu 0,4 mmol/l e aumentou 0,1 
mmol/l no grupo que consumiu 
amêndoa/controlo, p=0,305. A insulina em 
Controlo,6 2 Porções de queijo (160 kcal, 0 g de 
hidratos de carbono,12 g de gordura) e não 






Participantes Grupo, nº de 
participantes 




jejum aumentou nos 2 grupos (amêndoa: +1,4; 
Controlo; +5,6 μIU/m, p=0,610). O CT e LDL 
aumentou no grupo Amêndoa, tendo diminuído 
no grupo controlo (+0,1, +0,2; -0,3,-0,1mmol/L, 
p>0,05). Os TG diminuíram 0,2 mmol/l 
(p>0,05) no grupo que consumiu amêndoa, não 
se tendo alterado no grupo controlo. 
 
Sharma et al., 
2011, Índia  





entre 35 e 67 anos. 
Experimental, 20 9 cápsulas com 9 g de levedura de cerveja 
(42 g de crómio). Consumiu 3 cápsulas 
após o pequeno-almoço, almoço e jantar 




Verificou-se uma redução no grupo 
experimental/controlo da HbA1c (-2,65/0,59 %, 
p<0,001<0,01), CT (-10,4/3,93 mg/dl, p <0,02/ 
<0,08) LDL (-19,61/-10,11 mg/dl, p<0,001/ 
<0,04), e VLDL (-2,63/1,33 mg/dl, 
p<0,04/<0,02). Os TG diminuíram no grupo 
experimental e aumentaram no grupo de 
controlo (-18,93/+0,34 mg/dl, p<0,05/<0,09) e o 
colesterol HDL aumentou no grupo 
experimental e diminuiu no grupo de controlo 
(+1,78/-2,01 mg/dl, p<0,5/<0.06). 
 
Controlo, 20  
 
9 cápsulas sem crómio (cápsulas com cor e 





74 portadores de 
DM2 (35 homens e 
39 mulheres), com 
idade 
compreendida 
entre 47 e 63 anos. 
Experimental, 37  
 
Durante 12 semanas recebeu uma dieta 
vegetariana (60% da energia provinha dos 
hidratos de carbono, 15% das proteínas e 
25% da gordura. Era constituída por 
verduras, grãos, legumes, frutas e nozes. 
Os produtos animais estavam limitados a 
um iogurte magro/dia). Nas 12 semanas 
seguintes para além da dieta vegetariana 
realizou também um programa individual 
de exercícios aeróbios supervisionado a 
24 Semanas A HbA1c e a glicose em jejum tiveram uma 
redução no grupo experimental aos 3/6 meses 
(0.68±0.86%/ 0.65 ± 0.99%; 1,45±2,2/1,49 
±2,03 mmol/l, p<0.001). No grupo controlo a 
HbA1c diminuiu 0.59 ±0.89 %, p< 0.001 e aos 
6 meses 0.21 ± 1.1 %, p= 0, 370. A glicose no 
plasma em jejum aos 3/6 meses teve uma 
redução de 1,45±2,83 mmol/l, p<0,01/ 1,05±3,2, 
p=0,420. A insulina no plasma em jejum 





Participantes Grupo, nº de 
participantes 




60% da sua frequência cardíaca máxima 2 
vezes/semana durante 1 hora. Realizaram 
também 1 vez /semana em casa ou no 
centro desportivo o tipo de exercícios que 
estavam habituados a praticar e com a 
mesma intensidade. 
 
0,05/0,001 aos 3/6 meses no grupo experimental 
e diminuiu 1,92±8,27/2,93 ± 8,75 mmol/l, 
p=0.780 no grupo controlo aos 3/6 meses 
respetivamente. A nível lipídico verificou-se 
uma redução no grupo experimental aos 3/6 
meses do CT (-0,04±0,74/ - 0,11 ± 0,81 mmol/l, 
p = 0,730), LDL (-0,2 ± 0,57/-0,17± 0,68 
mmol/l, p<0,05,), HDL (-0,05 ± 0,18/- 0,01 ± 
0,14, mmol/l, p=0,070) e TG (- 0,11± 0,96/ -
0,27 ± 0,92, mmol/l, p=0,120). No grupo de 
controlo aos 3 meses o CT aumentou 0,13±0,51 
mmol/l, tendo diminuído 0,04±0,76 aos 6 
meses, p=0,730. O colesterol HDL aumentou 
(0,07±0,51, p=0,70/0,08± 0,76 mmol/l, p<0,05). 
O colesterol LDL sofreu uma redução (0,16 ± 
0.48/ 0.14 ±0.68 mmol/l, p=0.050) e os TG 
aumentaram 0,03±0,49/ 0,05 ± 0,63 mmol/l, 
p=0,120. 
 
Controlo, 37  
 
Durante 12 semas recebeu uma dieta 
convencional para diabéticos e nas 12 
semanas seguintes para além da dieta 
realizou também o mesmo programa de 
exercícios que o grupo experimental. 
Andrews et al., 
2011,  
Inglaterra 
93 portadores de 
DM2 (385 homens 
e 208 mulheres) 
com idades 
compreendidas 
entre 48 e 70 anos. 
Dietética 
intensiva ,248 
Intervenção dietética com o intuito de 
perder 5-10% do peso inicial e mante-lo ao 
longo do estudo. Os participantes 
receberam também orientações aos 3, 6, 9 
e 12 meses sobre quantas porções de cada 
grupo de alimentos escolher e foram 
encorajados a escolher alimentos pouco 





Em comparação com o grupo controlo a HbA1c 
diminuiu no grupo de intervenção dieta 
intensiva e no grupo dieta intensiva e AF (-0,26, 
-0,21%, p=0,005/0,027 respetivamente). O 
mesmo se verificou com a glicose (-0,10/-0,06 
mmol/l, p<0,0001/=0,01) e a insulina em jejum 
(-0,14; -0,10pmol/L, p=0,001/0,022). A 
resistência à insulina diminuiu no grupo 
intervenção dieta intensiva e no grupo dieta 
intensiva e AF (-0,24, -0,16, p=0,0001/0,011), 





Participantes Grupo, nº de 
participantes 




intensiva e AF, 
246 
grupo de dieta intensiva e foi pedido aos 
participantes para fazer pelo menos 30 min 
de caminhada rápida pelo menos 5 
dias/semana para além dos níveis habituais 
de AF. Também receberam 
aconselhamento dietético e de AF (15min 
cada) durante as consultas de enfermagem. 
 
no grupo intervenção dieta intensiva e no grupo 
dieta intensiva e AF. O CT diminuiu no grupo 
intervenção dieta intensiva e no grupo dieta 
intensiva e AF (-0,11/-0,05mmol/l, p>0,05). O 
colesterol LDL e HDL diminuíram 0,05/0,02 
mmol/l no grupo dieta intensiva. O colesterol 
LDL e aumentou 0,01mmol/l no grupo dieta 
intensiva e AF e o HDL não sofreu alterações. 
Os TG aumentaram 0,01 mmol/l no grupo dieta 
intensiva e diminuíram 0,09 mmol/l no grupo 
dieta intensiva e AF, p>0,05. 
Controlo, 99 Aconselhamento para seguir uma dieta 
normal e exercício no início e fim do 
estudo e críticas pelo médico e enfermeira 




Salvi, et al., 
2012, Itália 
557 portadores de 
DM2 sedentários 








moderada a alta 
(HI), 152 
Exercício aeróbio supervisionado (70% do 
consumo máximo de oxigénio) e de 
resistência (4 exercícios a 60% do 
consumo máximo de oxigénio) de 





Registaram-se valores mais baixo de HbA1c, 
glicémia em jejum, insulina no plasma, 
resistência à insulina no grupo LI (-0,33%/-
0,37mmol/l; -12,5pmol/l; -0,74, 
p=0,005/0,030/0,009) e no grupo HI (-0,5%; -
1,01 mmol/l; -4,9 pmol/l; -0,70, 
p<0,001/=0,003/=0,03/=0,003). No grupo LI, os 
TG e o colesterol HDL aumentaram (+0,08; 
+0,10, mmol/l. p=0,010/ <0,001), já o CT e 
colesterol LDL diminuíram (-0,34; -0,51 
mmol/l, p<0,001). No grupo HI houve uma 
diminuição dos TG, CT e LDL, já o colesterol 







baixa (LI), 136   
Exercício aeróbio supervisionado (55% do 
consumo máximo de oxigénio) e de 
resistência (4 exercícios a 60% do 
consumo máximo de oxigénio) de 
intensidade moderada a baixa. 
 







Participantes Grupo, nº de 
participantes 







Salerno, et al, 
2012, Itália 
70 portadores de 
DM2 
insulinodependente




entre 50e 69 anos. 
Exercício, 36 Exercícios aeróbios e 4 exercícios de 
resistência supervisionados durante 75 
min/dia, 2 vezes por semana. 
 Receberam aconselhamento sobre a 
prática de exercício e foram encorajados a 




No grupo exercício registaram-se valores mais 
baixo de HbA1c, CT, e colesterol LDL (-1,03%; 
-0,28mol/l; -0,41mol/l, p<0,001/=0,20/=0,04). 
Os TG e colesterol HDL aumentaram 
(+0,07/+0,07 mol/l, p=0,80/0,25). No grupo 
controlo a HbA1c, CT, colesterol HDL e LDL 
diminuíram (-0,29%; -0,15mol/l; -0,02 mol/l; -
0,24 mol/l, p=0,16/0,74/0,18/0,75) e os TG 
aumentaram 0,41 mol/l, p=0,035. 
 
Controlo, 34 Aconselhamento sobre a prática de 
exercício. 
Swift et al., 
2012, EUA 
204 portadores de 








Exercício aeróbio supervisionado e em 
laboratório a 50% a 80% do consumo 
máximo de oxigénio com um gasto de 12 
kcal/kg/semana.  
 
9 Meses Verificou-se uma redução na HbA1c no grupo 
que praticou exercício combinado (0,34%, 
p<0,05) em comparação com o grupo controlo 
(+0,24%).  
No grupo exercício aeróbio e de resistência esta 
também diminuiu (0,15/0,16 %), mas não de 
forma significativa com o grupo de controlo.  
A glicose em jejum aumentou nos 4 grupos 
(exercício aeróbio: 2,96 mg/dl resistência: 4,76 
mg/dl, Combinado:0,46 mg/dl; Controlo:7,54 
mg/dl) e a insulina em jejum diminuiu 
(exercício aeróbio:1,53 pmol/l, resistência: 1,89 




1sessão de exercício de resistência 
supervisionado e em laboratório que era 
composta por 10 a 12 repetições de 2 
conjuntos de 4 exercícios para a parte 
superior do corpo, 3 conjuntos de 3 
exercícios de perna e 2 séries de flexões 





Exercício aeróbio a 50% a 80% do 
consumo máximo de oxigénio com um 
gasto de 10 kcal/kg/semana conjuntamente 
com 2 sessões/ semana de exercício de 
resistência supervisionado e em 





Participantes Grupo, nº de 
participantes 




conjunto de cada um dos 9 exercícios 
realizados pelo grupo de resistência.  
 
Controlo, 37 Realizou semanalmente aulas de 
alongamento e relaxamento e foi-lhes 
pedido para manter o seu nível de AF 
durante o período de estudo. 
 
Soric, et at., 
2012, EUA 
37 portadores de 
DM2 não 
controlada 
(Hba1c> 7%, 15 




entre 45 e 63 anos. 
Vitamina D, 19 2000 UI de vitamina D via oral. 
 
12 Semanas A HbA1c sofreu uma redução de 0.4 ± 1.2% no 
grupo vitamina D e teve um aumento de 0,1 ± 
0,6% no grupo vitamina C, p=0,16. Na análise 
de subgrupos, portadores de DM2 com valores 
iniciais de HbA1c> 9% que receberam vitamina 
D tiveram, uma redução na HbA1c (-1,4%, p= 
0,013; +0,2% no grupo controlo) em 
comparação com os que apresentavam valores 
entre 8 e 8,9% (+ 0,3, p= 0,90; + 0,3% no grupo 
controlo) e entre 7 e 7,9% (+0,1%, p=0,50; -










47 portadores de 
DM2 (25 mulheres 
e 22 homens) com 
idade 
compreendida 
entre 56 e 76 anos. 
Grupo 1, 24 Suplemento diário oral com vitamina D 




No grupo 1 a glicose em jejum, HbA1c, insulina 
e resistência à insulina aumentaram 
(+11,6mg/dl, +0,03%, +3,1mU/ml; +1,9). O 
mesmo se verificou com o CT, HDL e LDL 
(+10,5; +0,8; +16,5mg/dl). Apenas os TG 
diminuíram (-27,9 mg/dl). No grupo 2 apenas se 
registaram valores mais baixos de HbA1c 
(0,3%). A glicose em jejum, insulina, resistência 
à insulina, CT, HDL, LDL e TG aumentaram 
(+2,8 mg/dl; + 13,4mU/ml; +6,2; +6,1 mg/dl; 
Grupo 2 
(placebo), 23 





Participantes Grupo, nº de 
participantes 




+1,9, +5,7, + 10,3ml/dl). Nenhuma destas 
alterações foi estatisticamente significativa, p> 
0,05. 
 
Strobel et al., 
2014, 
Alemanha 
80 portadores de 
DM2 não insulino 
dependentes (48 




entre 30 e 78 anos. 
Vitamina D, 40 20 gota de oléo Vigantol 1 vez/semana 
(dose diária de vitamina D de 1904 UI). 
  
6 Meses A glicose em jejum e HbA1c diminuíram nos 2 
grupos (grupo vitamina D: 0,18 mg/dl, p=0,282; 
0,19 mmol/mol Hb, p=0,245; Controlo: 0,03 
mg/dl, p=0,854; 0,31 mmol/mol Hb, p=0,064). 
A insulina aumentou nos 2 grupos (Vitamina D: 
0,11 μU/ml; Controlo: 0,41 μU/ml; 
p=0,492/0,013). A resistência à insulina 
diminuiu no grupo vitamina D (0,01 μU/ml × 
mg/dl), tendo aumentado 0,36 μU/ml × mg/dl 
no grupo de controlo, p=0,954/0,030. O valor 
HbA1c foi menor no início do estudo e depois 
da intervenção em portadores de DM2 com 
níveis de 25-hidróxi-vitamina D>20 ng/ml, 
p=0,008/0,009. 
 






15 portadores de 
DM2 (7 mulheres e 
8 homens), com 
hipovitaminose D 
(25hidroxivitamina 
D ≤50 nmol / l) e 
idades 
compreendidas 
entre os 48 e 68 
anos. 




Tomou via oral colecalciferol (280 mg/dia 
durante 2 semanas e 140 mg /dia durante 
as 10 semanas seguintes).  
12 Semanas A HbA1c diminuiu 0,0004±0,002%, p=0,79 no 
grupo vitamina D e 0,005±0,002%, p=0,07 no 
grupo placebo. A glicose aumentou nos 2 
grupos (vitamina D: 0,11 ± 0,4 mmol/l, p=0,78; 
Placebo: 0,23±0,6 mmol/l, p=0,73). Nenhuma 
destas alterações foi estatisticamente 
significativa entre os grupos, p=0,13/0,89. A 
insulina no soro aumentou no grupo vitamina D 
e diminuiu no grupo placebo (+12,6 ± 6,2/ 
−80,0 ± 75,4 pmol/l. p= 0.087 /0,95) e a 
secreção de insulina aumentou nos 2 grupos 
Placebo, 8 Tomou comprimidos de placebo idênticos 
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(215±177/180±437pmol/l/10 min; p=0,22/0,25). 
Nenhuma destas alterações foi estatisticamente 
significativa entre os grupos, p=0,28/0,34. O CT 
e LDL aumentaram no grupo vitamina D e 
placebo (CT: 0,01 ± 0,1/ 0,1 ± 0,2 mmol/l. p= 
0,90/0,61, LDL: 0,00 ± 0,1/ 0,23 ± 0,1. p= 1,00 
/0,16) e o HDL diminuiu nos 2 grupos (-0.05 ± 
0.1/-0.005±0,05mmol/l, p=0,65 0,92). Nenhuma 
destas alterações foi estatisticamente 
significativa entre os grupos, p= 0,71/0,28/0,78. 
 
Ryu et al., 
2014,  
 Coreia do Sul 
81 portadores de 
DM2, com idades 
compreendidas 




D <20 ng / ml, 
HbA1c entre 6,5e 
8,4%, IMC ≥ 23 kg 
/ m 2, que 
tomavam 
antidiabéticos ou 
que alteraram os 
seus estilos de vida 
para controlarem a 
diabetes. 
Vitamina D, 40 
 
Tomou via oral 2000 UI/dia de 
colecalciferol e 200 mg/dia de cálcio 2 
vezes/dia. Foi pedido a todos os 
participantes para não mudar o seu estilo 
de vida, incluindo a AF ao ar livre e 
exposição ao sol e receberam informação 
sobre dietas ricas em vitamina D. 
 
24 Semanas Os valores de HbA1c, resistência à insulina e 
TG aumentaram no grupo vitamina D 
(+0,06±0,57%/+0,12/+4,5mg/dl) e diminuíram 
no grupo placebo (-0,10±0,58%/-0,88/4,0mg/dl, 
p=0,280/0,981/0,682).  
A glicose em jejum aumentou 3,2 ± 27,5 mg/dl 
no grupo vitamina D e 3,9 ± 28,2 mg/dl no 
grupo placebo, p=0,891.  
O CT, LDL e HDL aumentaram no grupo 
vitamina D (13,7 ± 26,7/10,2 ± 17,5/1,6 ± 8,1) e 
no grupo placebo (4,1 ± 36,8/0,3 ± 26,0/1,6 ± 
11,3, p=0,248/0,092/0,998). 
Placebo, 41 Tomou 200 mg / dia de cálcio. 
Yuan et al., 
2014, Japão 
88 portadores de 
DM2 (50 mulheres 
Intervenção, 44 Durante 8 semanas participaram num 
programa de autogestão da diabetes 
3 Meses Os níveis de HbA1c diminuíram no grupo de 
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e 26 homens), com 
idades 
compreendidas 
entre 50 e 67 anos. 
mellitus, tendo uma aula semanal de 2 
horas lecionada por uma nutricionista onde 
foram abordados os princípios de uma 
alimentação saudável para a auto-gestão 
da DM2, a importância do exercício físico 
regular, da monitorização regular dos 
níveis de glicémia, tratamento, 
complicações e complicações associadas à 
patologia. Decorrido este período puseram 
em prática durante 4 semanas as 
orientações abordadas ao longo do 
programa. 
(-0,2/+0,08%, p=0,039/0,102). O mesmo se 
verificou com a glicose em jejum (-0,17/+0,16, 
p=0,238/0,427) e os TG (-0,05/+0,04 mmol/l, 
p=0,626/0,850).  
Em ambos os grupos verificou-se uma redução 
do CT (intervenção: -0,22mmol/l / Controlo: -
0,32mmol/l, p=0,034/<0,001), LDL 
(intervenção:-0,22mmol/l /Controlo:-0,30 
moll/l, p=0.005/<0,001). 
O colesterol HDL aumentou no grupo de 
intervenção e diminuiu no grupo de controlo 
(+0,02/-0,04 mmol/l, p=0,160/0,303). 
Controlo, 44  Não participou em nenhuma das aulas do 
programa, apenas receberam 
aconselhamento nutricional. 
 
Asemi et al., 
2014, Irão 
62 portadores de 
DM2 (19 homens e 
43 mulheres) com 
idades 
compreendidas 
entre 44 e 62 anos. 
Probiótico, 31 Consumiu um probiótico com 
Lactobacillus sporogenes (1 x 10
7
 UFC, 
0.04 g de inulina, 0,38 g de isomalte, 0,36 
g de sorbitol e 0,05 g de stévia como 
adoçante por cada g), 3 vezes/dia (pacote 
de 9 g cada).  
 
6 Semanas O consumo do probiótico em comparação com 
o controlo resultou numa diminuição dos níveis 
séricos de insulina (-1,75 ±0,60 mg/dl, p=0,03, 
grupo controlo: +0,95±1,09 mg/dl, p<0,05).  
A glicose no plasma em jejum também 
diminuiu no grupo probiótico (-22,3 ± 7,9 
mg/dl) e aumentou no grupo controlo (+4,2±7 
mg/dl), o mesmo se verificou com a resistência 
à insulina (-0,14± 0,30; +0,69 ±0,52).  
Os níveis séricos de TG, CT e colesterol LDL 
aumentaram nos 2 grupos (grupo controlo: + 
20,6 ± 9,9; + 7,8 ± 6; + 5,6 ± 3,4 mg/dl; grupo 
probiótico: + 45,9 ± 10,8; +22,9 ± 7,3; +10,7 ± 




Recebeu o mesmo probióticos mas sem as 
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O colesterol HDL aumento no grupo probiótico 
(+3,1 ± 1,8 mg/dl) e diminuiu no grupo controlo 
(-2±2 mg/dl). Todas estas alterações não foram 
estatisticamente significativas, p> 0,05. 
 
Li et al.,2014, 
China 
54 portadores de 
DM2 (33 homens e 
21 mulheres) com 
idades 
compreendidas 




Consumiu ao pequeno-almoço 75 g de um 
suplemento de multinutrientes de baixo IG 
(principais ingredientes do suplemento 
foram arroz, soja, fibra dietética de aveia 
(8.0 g/ 100 g suplemento), amido 
resistente, abóbora amarga e multi-
vitaminas e minerais. Fornece 346 kcal de 
energia). 
 
12 Semanas No grupo pequeno-almoço de substituição 
houve uma diminuição da HbA1c e insulina (- 
0,2%/- 0,1μU/ml; p>0,05). 
A glicose em jejum e resistência à insulina 
aumentaram (+0,2 mmol/l; +0,04; p>0,05). No 
grupo controlo houve um aumento da glicémia 
em jejum, HbA1c, resistência à insulina 
(+1,4mmol/l; +0,07%; +0,7 p<0.05) e insulina 
(+1,11μU/ml, p>0,05).  
A proteína glicada no soro diminuiu 14,5μmol/l, 
p>0,05. 
No grupo de intervenção os TG, CT, HDL, Apo 
A1 e Apo B aumentaram 
(+0,2/+0,2/+0,01mmol/l; +0,04 g/l/0,01g/l, 
p>0,05) e o colesterol LDL diminuiu 0,1mmol/l. 
No grupo de controlo verificou-se uma 
diminuição dos TG, CT e LDL (-0,8/-0,1/-0,2 
mmol/l, p>0,05) e um aumento do colesterol 
HDL, Apo A1 (+0,1mmol/l; +0,01g/l, p>0,05) e 




Consumiu um pequeno-almoço saudável 
Stenvers et al., 
2014, Holanda 
20 portadores de 
DM2 não 
controlada (10 
homens e 10 
Dieta de baixo 
IG, 9 
 
Pequeno-almoço líquido (103 ml de 
Glucerna SR, Abbott Nutrition de baunilha 
ou chocolate) isoenergético, rico em 
ácidos gordos polinsaturados, frutose e 
3 Meses No grupo dieta de baixo IG verificou-se uma 
diminuição da glicose em jejum (0,1 mmol/l), 
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entre 53 e 67 anos. 
fibra. As outras refeições foram à escolha 
dos participantes. 
 
A insulina em jejum aumentou (10 pmol/l) e a 
HbA1c manteve-se. No grupo controlo 
aumentou a glicose em jejum (0,2mmol/l), 
HbA1c (0,1%), insulina em jejum (11 pmol/l), 
colesterol LDL (0,11mmol/l) e HDL 
(0,06mmol/l) e diminuiu o CT (0,12 mmol/l.). 
Nenhuma destas alterações foi estatisticamente 
significativa (p>0,05). 
 
Controlo, 11 O pequeno-almoço à sua escolha. 




portadoras de DM2 
há mais de 2 anos, 
não insulino 
dependentes, IMC 
entre 25 e 34.9 
kg/m2 com idade 
compreendida 








Exercício aeróbio, de resistência (vários 
exercícios que envolvessem os grandes 
grupos musculares, 3 séries de 8 repetições 
no início, passando depois para 3 
conjuntos de 12-15 repetições durante 40 a 
50 min) e de flexibilidade (exercícios de 
alongamento estático que envolviam a 
parte superior e inferior do corpo, antes e 
depois das sessões de exercício de 
resistência). A carga semanal de exercício 
foi de 140 a 270 minutos. O tempo por 
sessão foi aumentando progressivamente 
durante os primeiros 3 meses (passou de 
15 para 35 min). Todos os exercícios 
foram praticados em ambiente hospitalar e 
supervisionados por um personal treiner. 
 
12 Meses A glicose em jejum no plasma diminuiu nos 
dois grupos (Intervenção: -12,67±35,83%; 
controlo: -8,12±18,68%, p=0,32/0,26).  
A HbA1c diminuiu no grupo intervenção e 
aumentou no grupo de controlo (-
0,33±0,49%/+0,36±0,82%, p=0,08/0,25. Estas 
alterações não foram estatisticamente 
significativas entre os grupos, p=0,75/0,05). 
O mesmo se verificou com a insulina em jejum 
(-4,00±3,87% /+0,75±2,49%, p=0,01/0,42. 
Estas alterações foram estatisticamente 
significativas entre os grupos, p=0,02), 
resistência à insulina (-52,5%, p=0,02, 
aumentou no grupo de controlo, p<0.05.), CT (-
25,22±29,9%, p=0,03/+7,37±30,7%, p=0,52. 
Estas alterações  não foram estatisticamente 
significativas entre os grupos, p=0,05), LDL 
(20,2%, p=0,04, aumentou no grupo de 
controlo, p>0,05) e TG (-
24,89±41,72%/+15,75±40,06%, p=0,11/0,33. 
Estas alterações foram estatisticamente 
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significativas entre os grupos, p=0,06). O 
colesterol HDL diminuiu nos 2 grupos 
(Intervenção: -0,44±4,85%; controlo:-
3,75±7,48%, p=0,79/0,20. Esta redução não foi 
estatisticamente significativa entre os grupos, 
p=0,29). 
 Motahari-
Tabari et al., 
2015, Irão  
53 mulheres  
portadoras de 
DM2, com idades 
compreendidas  
entre 30 e 65 anos 
que não realizavam 
frequentemente 
exercício físico 
Exercício, 27 Exercício aeróbio 3 vezes/ semana. O 
protocolo de exercício incluía: 
aquecimento por alongamentos, exercícios 
de flexibilidade para 10 m, seguido de uma 
caminhada de 30 m com intensidade 
máxima (aumento de 60% na frequência 
cardíaca) seguida de exercícios de 
alongamento. 
 
8 Semanas A glicose em jejum sofreu uma redução no 
grupo que praticou exercício e aumentou no 
grupo de controlo (-22,48/+2,88 mg/dl, p=0,06). 
Estas alterações não foram estatisticamente 
significativas entre os grupos (p=0,06). A 
insulina no plasma sofreu uma redução nos dois 
grupos ao longo do estudo (-2,53/0,3 μiu/ml, 
p=0,002). Estas alterações foram 
estatisticamente significativas entre os grupos, 
p=0,007. A resistência à insulina foi menor no 
grupo no grupo que praticou exercício (no início 
do estudo 9 pessoas eram resistentes e no final 
do estudo só 3 pessoas eram resistentes) em 
comparação com o grupo de controlo (no início 
11 pessoas eram resistentes e no final do estudo 
havia 10 pessoas resistentes). Estas alterações 
foram estatisticamente significativas ao longo 
do estudo e entre os grupos, p=0,004/0,007. 
 
Controlo, 26 Não realizou nenhum tipo de exercício. 
Ostadrahimi et 
al., 2015, Irão  
60 portadores de 
DM2 (glicémia 
≥125 mg/dl, 34 




 Consumiu 600 ml/dia de leite fermentado 
contendo Lactobacillus casei, 
Lactobacillus acidophilus e bifidobactéria 
ao almoço e jantar.  
 
8 Semanas Verificou-se uma diminuição da glicose sérica 
em ambos os grupos (probiótico: -22,41mg/dl, 
p=0,05; placebo: -1,26 mg/dl, p>0,05). Esta 
diminuição foi estatisticamente significativa 
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idade entre 35 a 65 
anos. 
Placebo, 30 Consumiu 600 ml / dia de leite fermentado 
convencional. 
grupo probiótico e aumentou grupo placebo (-
1,21%, p=0,001; +0,02%, p>0,05). Estas 
alterações foram estatisticamente significativas 
entre os grupos, p=0,02.  
O CT, LDL e TG diminuíram em ambos os 
grupos (probiótico: -11,79/4,46/9,14 mg/dl, 
p>0,05; placebo: -8,6/9,98/4,91 mg/dl, p>0,05). 
O colesterol HDL diminuiu no grupo probiótico 
e aumentou no grupo de placebo (-1,36/+0,27 
mg/dl, p>0,05). 
 
Hove et al., 
2015, 
Dinamarca 
41 portadores de 
DM2 à mais de 1 
ano com níveis de 
HbA1c entre 6,0 e 
10,0 % e idade 
compreendida 





Todas as manhãs consumiu 300 ml de leite 
fermentado com Lactobacillus helveticus 
(Iogurte Cardi04). 
12 Semanas A HbA1c aumentou no grupo iogurte Cardi04e 
no grupo placebo (+0,3/0,4%, p =0,740).  
A insulina aumentou 2 pmol/l no grupo iogurte 
Cardi04 e diminuiu 4,5 pmol/l no grupo 
placebo, p>0,05. O mesmo se verificou com o 
péptido C (+22/-46 pmol/l, p>0,05). A pró 
insulina dimunuiu 1 pmol/l no grupo iogurte 
Cardi04 e aumentou 5,3 pmol/l no grupo 
placebo, p>0,05. 
A glicose no plasma e a resistência à insulina 
sofreu uma redução no grupo iogurte Cardi04 (-
0,1mmol/l; -1) em comparação com o grupo 
placebo (+0,8mmol/l;+0,2, p=0,022/0,525). 
O CT e LDL aumentaram 0,3mmol/l, p=0,835, 
o HDL diminuiu 0,1 mmol/l, p=0,092 e os TG 
mantiveram o mesmo valor. No grupo de 
controlo, o CT; LDL, HDL e TG aumentaram 
(+0,3/0,1/0,1/0,4 mmol/l, p>0,05). 
 
Placebo, 18 Consumiu 300 ml de leite acidificado 
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Tonucci et al., 
2015, Brasil  
45 Portadores de 
DM2 (19 mulheres 
e 26 homens) com 
idades 
compreendidas 
entre 35e 60 anos. 
Probiótico, 23 Consumiu 120 g/dia de leite de cabra 
fermentado com Lactobacillus acidophilus 
La-5 e Bifidobacterium animalis subsp 
lactis BB-12 (10
9
 unidades formadoras de 
colónias cada) ao pequeno-almoço.  
 
6 Semanas A HbA1c diminuiu no grupo probiótico e 
aumentou no grupo placebo (-0,67/+0,11%, 
p=0,06/0,82). Estas alterações foram 
estatisticamente significativas entre os grupos 
p=0,02.  
A glicose em jejum aumentou nos 2 grupos 
(probiótico:0,14mmol/l; placebo: 0,16 mmol/l, 
p=0,14/0,65), sem diferenças estatisticamente 
significativas entre os grupos, p= 0,48. O 
mesmo se verificou com a resistência à insulina 
(probiótico:0,02; placebo: 0,15, p=0,41/0,73. 
Entre grupos, p=0,77).  
A insulina diminuiu nos 2 grupos (probiótico: 
0,70 µU/ml, placebo: 0,165µU/ml, 
p=0,73/0,95), sem diferenças estatisticamente 
significativas entre os grupos p=0,72.  
O CT, LDL e HDL sofreram uma redução no 
grupo probiótico (-0,15 mmol/l, p= 0,52; -0,20 
mmol/l, p=0,31; -0,03 mmol/l, p=0,50) e 
aumentaram no grupo placebo (+0,55 mmol/l, 
p=0,01; +0,36 mmol/l, p=0,004; +0,02 mmol/l, 
p=0,59). Estas alterações foram estatisticamente 
significativas entre os grupos para os valores de 
CT e LDL p=0,04/0,03, mas não para o 
colesterol HDL, p=0,38. 
 Os TG aumentaram 0,02 mmol/l em ambos os 
grupos, p>0,05. 
Placebo, 22 Consumiu 120 g / dia de leite de cabra 
fermentado convencional com 
Streptococcus thermophilus TA-40.  
O leite fermentado foi entregue aos 2 





3. Discussão dos Resultados  
Depois de toda a pesquisa efetuada pode constatar-se que as alterações no estilo de vida, 
nomeadamente a adoção de hábitos alimentares saudáveis e a prática de AF têm vindo a 
ser apontadas como intervenções não medicamentosas que podem proporcionar o 
controlo dos níveis de glicémia e perfil lipídico em portadores de DM2. 
A presente revisão da literatura inclui uma análise de 30 artigos, através dos quais foi 
possível responder à questão de investigação inicialmente formulada. As intervenções 
das publicações selecionadas incluíram o aumento da AF, redução da ingestão calórica, 
maior ingestão de ácidos gordos polinsaturados e alimentos de baixo IG, consumo de 
suplementos alimentares, educação alimentar, aconselhamento e educação sobre a 
prática de AF e monitorização da DM2. Em geral, as evidências científicas retiradas 
destes estudos indicaram um efeito benéfico destas intervenções de estilo de vida nos 
níveis de glicémia e perfil de portadores de DM2, incluindo pessoas com 60 e mais 
anos. 
Dos estudos identificados, 14 ressaltaram o impacto da prática de AF em idosos 
portadores de DM2. 
No que se refere às alterações a nível glicémico, verificou-se em vários estudos que o 
exercício físico aeróbio, flexibilidade, resistência ou combinado (aeróbio e resistência) 
supervisionado proporciona uma diminuição da HbA1c (Ariza Copado et al., 2011; 
Balducci, Zanuso, Cardelli, Salerno, et al., 2012; Ferrer-García et al., 2011; Okada et 
al., 2010; Vinetti et al., 2015). Estes resultados vão de encontro aos do estudo de 
Church, et al.(2010), acrescentando ainda estes, que a prática de exercício aeróbio e 
resistência quando combinado, potencia uma maior redução da HbA1c do que quando 
praticados individualmente. Quando realizados em separado, o exercício aeróbio 
potencia uma maior redução em comparação com o exercício de resistência. 
O estudo de Larose et al.(2011)  vem corroborar estes resultados, referindo que foram 
observados níveis mais baixos de HbA1c no grupo que praticou exercício físico aeróbio 
e de resistência combinado supervisionado, seguindo-se o exercício aeróbio e de 
resistência. Os resultados do estudo de Swift et al. (2012) também vão ao encontro do 
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acima citado em relação ao exercício combinado. Porém no que concerne ao exercício 
aeróbio e de resistência, constatou-se que foi este último que proporcionou menores 
valores de HbA1c. 
Num estudo idêntico, em que foram avaliados 44 portadores de DM2,verificou-se que a 
prática de exercício de resistência supervisionado durante 3 meses é o que proporciona 
uma maior diminuição dos valores de HbA1c, seguindo-se o exercício aeróbio e 
combinado (Jorge et al., 2011). 
Em relação à intensidade do exercício aeróbio e de resistência combinado, constatou-se 
que quando este tipo de exercício é praticado com uma intensidade moderada a alta, 
verificam-se valores mais baixos de HbA1c do que quando é praticado com uma 
intensidade mais baixa (Balducci, Zanuso, Cardelli, Salvi, et al., 2012).  
Relativamente à glicose em jejum, verificou-se que o exercício de aeróbio, resistência 
ou combinado proporcionam uma diminuição deste parâmetro bioquímico (Ariza 
Copado et al., 2011;Balducci, Zanuso, Cardelli, Salerno, et al., 2012; Balducci, Zanuso, 
Cardelli, Salvi, et al., 2012; Ferrer-García et al., 2011; Jorge et al., 2011; Motahari-
Tabari et al., 2015; Vinetti et al., 2015). 
Tendo em conta a modalidade do exercício, no estudo de Jorge et al. (2011), verificou-
se que o exercício de resistência é o que potencia uma maior redução da glicose em 
jejum, seguindo-se o exercício aeróbio e combinado. Em relação à glicose pós-prandial, 
o tipo de exercício que proporcionou maior redução foi o aeróbio, seguindo-se o 
combinado e resistência.  
Quanto à intensidade do exercício e tal como se verificou com a HbA1c, o exercício 
aeróbio quando é praticado com uma intensidade moderada alta traduz-se em valores 
mais baixo de glicose (Balducci, Zanuso, Cardelli, Salvi, et al., 2012). 
No estudo de Okada et al. (2010) a prática de exercício aeróbio e de resistência 
supervisionado durante 3 meses não proporcionou benefícios a curto prazo no perfil 
glicémico, uma vez que os valores de glicose em jejum no plasma tiveram um ligeiro 
aumento (aproximadamente 0,3mmol/L). Resultados semelhantes verificaram-se no 
estudo de Swift et al. (2012), onde se constatou que o exercício combinado foi o que 
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proporcionou um menor aumento da glicose em jejum, seguindo-se o exercício aeróbio 
e o de resistência. 
Também as alterações a nível da insulina e resistência a esta foram estudadas em 
algumas das intervenções analisadas. Em relação aos níveis de insulina, verificou-se que 
estes são mais baixos quando se prática exercício físico aeróbio, resistência e 
combinado supervisionado (Balducci, Zanuso, Cardelli, Salvi, et al., 2012; Motahari-
Tabari et al., 2015; Swift et al., 2012). O exercício combinado supervisionado foi o que 
potenciou uma maior redução, seguido do exercício de resistência e aeróbio (Swift et 
al., 2012). Quanto à intensidade do exercício, verificaram-se valores menores quando 
foi praticado exercício aeróbio de intensidade moderada a baixa (Balducci, Zanuso, 
Cardelli, Salvi, et al., 2012). 
A prática de exercício também proporcionou uma menor resistência à insulina 
(Balducci, Zanuso, Cardelli, Salvi, et al., 2012; Jorge et al., 2011; Motahari-Tabari et 
al., 2015; Vinetti et al., 2015), sendo também o exercício combinado o que potenciou 
uma menor resistência, seguido do exercício de resistência e aeróbio supervisionados 
(Jorge et al., 2011). Em relação à intensidade do exercício verificou-se uma menor 
resistência no grupo que praticou exercício aeróbio de intensidade moderada a baixa 
(Balducci, Zanuso, Cardelli, Salvi, et al., 2012).  
Quanto às sessões educativas sobre a diabetes mellitus e a importância da prática de AF, 
constatou-se que estas também proporcionam valores mais baixos de glicose e HbA1c 
(Ariza Copado et al., 2011; De Greef, Deforche, Tudor-Locke, & De Bourdeaudhuij, 
2011; Yuan et al., 2014). 
Ariza Copado et al. (2011) defendem que as sessões educativas onde sejam abordados 
conteúdos básicos da diabetes mellitus proporcionam uma maior redução da HbA1c se 
forem conjugadas com a prática de exercício físico aeróbio.  
De acordo com a maioria dos estudos analisados, a prática de exercício físico também 
demostra ser uma ferramenta fundamental no controlo do perfil lipídico em portadores 
de DM2. Segundo o estudo de Okada et al. (2010), a prática de exercício aeróbio e de 
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resistência supervisionado correlaciona-se com um melhor perfil lipídico pois 
proporciona valores mais baixos de CT, LDL, TG e o colesterol HDL é incrementado. 
Estes resultados são corroborados pelo estudo de Balducci, Zanuso, Cardelli, Salvi, et 
al. (2012) aquando da prática exercício aeróbico e de resistência de intensidade 
moderada a alta. Quando a intensidade do exercício é moderada a baixa apenas se 
verifica uma redução do CT e LDL, os TG aumentam, bem como o colesterol HDL. O 
mesmo resultado obteve o estudo de Balducci, Zanuso, Cardelli, Salerno, et al. (2012), em 
que os participantes foram submetidos a um programa de exercícios aeróbios e 
resistência supervisionados durante 1 ano.  
No estudo de Gavin et al. (2010), onde foram avaliados 251 portadores de DM2, 
verificou-se que a prática de exercício aeróbio, de resistência e combinado 
supervisionado, traduz-se em valores mais baixos de TG. O exercício combinado foi o 
que proporcionou uma maior redução, seguindo-se o exercício de resistência e o 
aeróbio. Em relação à Apo B 48, esta diminuiu no grupo exercício de resistência e 
combinado, tendo tido um ligeiro aumento no grupo exercício aeróbio.  
Resultados semelhantes foram verificados no estudo de Jorge et al. (2011), referindo 
também que foram observados níveis mais baixos de TG, porém neste estudo o 
exercício que proporcionou uma maior redução foi o de resistência, seguindo-se o 
combinado e o aeróbio. O CT também sofreu uma redução. Neste caso o exercício 
aeróbio foi o que proporcionou maior redução, seguido do de resistência e combinado. 
Em relação ao colesterol HDL, este só aumentou no grupo que praticou exercício 
combinado, tendo-se verificado uma menor redução no grupo que praticou exercício 
aeróbio.  
A aplicação de um programa de exercício físico aeróbio ou anaeróbio no domicílio e um 
tratamento convencional (dieta e exercício), durante 6 meses em 84 pacientes portadores 
de DM2 diminuiu os valores de TG, CT e LDL e o colesterol HDL aumentou (Ferrer-
García et al., 2011). 
Vinetti et al. (2015)  analisaram a influência de um programa de exercício aeróbios, de 
resistência e flexibilidade supervisionados em contexto hospitalar, tendo-se verificado 
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valores mais baixos de TG, CT, LDL e HDL. Em relação à intensidade do exercício, 
constatou-se que esta tem influência a nível do perfil lipídico, pois o exercício aeróbio 
de intensidade moderada a baixa não reduz os TG (Balducci, Zanuso, Cardelli, Salvi, et 
al., 2012).  
Sessões educativas e programas de auto gestão da diabetes mellitus que abordem a 
importância de uma alimentação saudável e AF em conjunto com a prática de exercício 
aeróbio de intensidade moderada correlacionam-se com valores mais baixos de CT, 
LDL, TG e aumento do colesterol HDL (Ariza Copado et al., 2011; Yuan et al., 2014).  
Neste contexto, De Greef et al. (2011), constataram que ao contrário do que se verificou 
com os níveis de glicose e HbA1c, 12 semanas de seções educativas individuais ou em 
grupo onde foi abordada a importância da prática de AF, não tem impacto positivo a 
nível do CT, pois este sofreu um aumento. O aumento foi maior quando as sessões 
foram realizadas em grupo e o formador (médico de clínica geral) tinha formação na 
área do comportamento. 
Em resumo, no que concerne às alterações provocadas pelo exercício físico verificou-se 
uma redução da HbA1c, glicose e menor resistência à insulina. Os TG também 
diminuíram, o mesmo se verificou com o CT, colesterol LDL e Apo B 48. Verificou-se 
também um aumento do colesterol HDL. 
Em relação às intervenções dietéticas, 16 dos estudos analisados pretenderam verificar o 
seu o impacto em portadores de DM2. 
A alimentação é uma componente essencial para a prevenção e autocontrolo da DM2. O 
aumento do consumo de verduras, grãos, legumes e fruta (dieta vegetariana) 
correlaciona-se com valores mais baixos de HbA1c, glicose e insulina em jejum. Os 
TG, CT e LDL também sofreram uma redução bem como o colesterol HDL. Quando 
esta dieta é combinada com a prática de exercício aeróbio supervisionado durante 24 
semanas, proporciona resultados idênticos aos obtidos quando foi aplicada só a dieta 
(Kahleova et al., 2011).  
Perante estes resultados, as dietas vegetarianas podem ser benéficas para os portadores 
de DM2, pois induzem o controlo glicémico e lipídico. No entanto, é necessário efetuar 
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mais estudos neste âmbito para poder apoiar o consumo destas dietas em pessoas com 
DM2. 
Modificar a quantidade de macronutrientes pode melhorar o controlo glicémico e 
lipídico em portadores de DM2. Dietas de restrição calórica, pobres em gordura e baixo 
IG correlacionam-se com níveis mais baixo de HbA1c, glicose e insulina em jejum, 
resistência à insulina CT, LDL e HDL. A secreção de insulina aumenta bem como os 
TG. Quando este tipo de dieta se combina com pelo menos 30 minutos de caminhada 
rápida 5 dias por semana para além dos níveis habituais de AF, verifica-se uma menor 
redução da glicose, HbA1c, resistência à insulina, secreção de insulina e CT. Já os TG 
diminuíram, o colesterol LDL teve um ligeiro aumento e o colesterol HDL e secreção 
de insulina não sofreram nenhuma alteração (Andrews et al., 2011). 
No estudo de Stenvers et al. (2014), verificou-se que quando portadores de DM2 não 
controlada, ingerem um pequeno-almoço líquido de baixo IG, rico em ácidos gordos 
polinsaturados, fibra e frutose durante 3 meses apresentam níveis mais baixos de glicose 
em jejum, CT, colesterol LDL e HDL. No entanto a insulina em jejum aumenta e a 
HbA1c não sofre alterações. Uma vez que os participantes eram portadores de DM2 não 
controlada, a substituição do pequeno-almoço por si só bem como o período de 
intervenção podem não ser suficientes para proporcionar um controlo da glicémia a 
longo prazo. Assim, futuras investigações devem ser realizadas nesta população durante 
um maior período de tempo e substituindo não apenas o pequeno-almoço, mas sim 
várias refeições. 
O consumo de suplementos de multinutrientes de baixo IG ao pequeno-almoço durante 
12 semanas proporciona valores mais baixo de HbA1c e insulina, porém verificou-se 
um aumento da glicémia em jejum e resistência à insulina. A nível lipídico esta 
intervenção apenas proporcionou níveis mais baixos de colesterol LDL. O CT, TG, Apo 
B, colesterol HDL e Apo-A1 aumentaram (Li et al., 2014).  
Uma ingestão correta dos vários componentes alimentares, nomeadamente evitar o 
consumo excessivo de gordura saturada e hidratos de carbono são importante para a 
obtenção de um bom controlo glicémico e lipídico. Um programa dietético com ênfase 
90 
 
num maior consumo de ácidos gordos polinsaturados, correlaciona-se com valores mais 
baixos de glicose em jejum, TG, CT e LDL. Porém, também diminui o colesterol HDL 
(Wong et al., 2010). 
Segundo o estudo de Cohen e Johnston (2011) a ingestão de frutos secos (amêndoas) 
reduz a glicémia em jejum, HbA1c e TG. Verificou-se um aumento do CT e HDL. 
A efetividade do consumo de suplementos alimentares também foi estudada em alguns 
dos estudos selecionado para esta revisão. No estudo de Sharma et al. (2011), 
pretendeu-se verificar a influência do consumo de suplementos de crómio em 
portadores de DM2 recém-diagnosticado durante 3 meses. Decorrido este tempo 
constatou-se que a toma destes suplementos proporciona uma redução da HbA1c, CT, 
LDL, VLDL e TG. O colesterol HDL aumentou. No entanto a suplementação de crómio 
sobre o metabolismo da glicémica e lípidos em portadores de DM2 é controversa. 
Assim, investigações futuras mais aprofundadas devem ser realizadas para poder 
verificar se existem ou não evidências que sustentem o aconselhamento da toma destes 
suplementos em portadores de DM2.  
Em 5 dos estudos analisados pretendeu-se verificar quais os efeitos da suplementação 
diária de vitamina D em doentes portadores de DM2. Para demonstrar este efeito, Soric 
et al. (2012) administraram a 19 portadores de DM2 não controlada 2000 UI de 
vitamina D por via oral durante 3 meses, tendo-se constatado que no geral a toma destes 
suplementos se relaciona com valores mais baixos de HbA1c. De referir ainda que, 
segundo o mesmo autor tendo em conta a análise de subgrupos, verificou-se que apenas 
nos portadores de DM2 com valores de HbA1c ≥9 % se tinha verificado uma redução. 
Quando os níveis HbA1c se encontravam entre 8 e 8, 9% houve um aumento de 0,3% e 
0,1% quando se encontravam entre 7 e 7,9%.  
Achados semelhantes surgem o estudo de Strobel et al.(2014), no qual se verificou que a 
toma de 1904 UI de vitamina D uma vez por semana durante 6 meses proporciona 
níveis de HbA1c e glicose mais baixos, bem como menor resistência à insulina.  
No estudo de Kampmann, et al. (2014) constatou-se que portadores de DM2 com 
hipovitaminose D após tomarem 280 mg/dia de clorafenicol durante 2 semanas e tendo 
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sido reduzida a dose para 14 mg/dia durante as 10 semanas seguintes apresentaram 
níveis de HbA1c mais baixos, a insulina no soro e a secreção de insulina aumentaram e 
a glicémia em jejum sofreu um ligeiro aumento (0,11±0,04 mmol/l). 
Ainda neste contexto, em dois dos estudos analisados verificou-se que a toma de 
suplementos diários de vitamina D não proporciona benefícios a nível glicémico em 
portadores de DM2 a curto e longo prazo. No estudo de Breslavsky et al. (2013) a toma 
de 1000 U/dia de vitamina D durante 1 ano aumentou os níveis de glicose, HbA1c e 
resistência à insulina (Breslavsky et al., 2013). Os resultados do estudo de Ryu et al. 
(2014) vão ao encontro destes achados, tendo-se verificado que portadores de DM2 com 
hipovitaminose D que tomavam medicação ou alteram os seus estilos de vida para 
controlar a doença, após tomarem 2000 UI de vitamina e 200 mg de cálcio duas vezes 
ao dia também apresentavam valores mais elevados de glicose, HbA1c e resistência à 
insulina. 
No que se refere às alterações a nível lipídico, estas foram abordadas em 3 dos estudos 
analisados, tendo-se constatado que em todos eles que a suplementação com vitamina D 
levou a um aumento do CT e LDL (Breslavsky et al., 2013; Kampmann et al., 2014; 
Ryu et al., 2014). No entanto em relação ao colesterol HDL e TG nem todos os 
resultados foram consistentes entre os estudos. O colesterol HDL aumentou no estudo 
de Breslavsky et al. (2013) e Ryu et al. (2014), tendo apresentado valores mais baixos 
no estudo de Kampmann et al. (2014). Em relação aos TG, estes apresentaram valores 
mais baixos no estudo de Kampmann et al. (2014) e aumentaram no estudo de Ryu et al. 
(2014). 
A desigualdade de resultados verificada nos artigos acima referidos pode ter como 
causas o facto dos níveis séricos de vitamina D dos participantes serem diferentes, os 
investigadores podem não ter tido em conta a exposição solar e a alimentação dos 
intervenientes no estudo. As doses administradas também variaram, bem como a 
duração do tratamento. O facto de serem realizados em diferentes países também pode 




O impacto da toma de probióticos em doentes com DM2 foi analisado em 4 dos estudos 
selecionados para esta revisão.  
No estudo de Asemi et al. (2014) verificou-se que o consumo de probióticos com 
Lactobacillus sporogenes durante 6 semanas se correlaciona com níveis séricos mais 
baixos de insulina e glicose. A nível lipídico houve um aumentou do CT, HDL e LDL. 
Apenas os TG apresentaram valores mais baixos.  
Resultados semelhantes foram obtidos no estudo de Hove et al. (2015), no qual foi 
demonstrado que o consumo de leite fermentado com Lactobacillus helveticus durante 6 
semanas reduz a glicose e resistência à insulina. Porém, aumenta a HbA1c, CT e LDL. 
O colesterol HDL sofreu uma redução e os TG não sofreram nenhuma alteração. 
Segundo os resultados do estudo de Ostadrahimi et al. (2015), o consumo de leite 
fermentado com Lactobacillus casei, Lactobacillus acidophilus e bifidobactéria ao 
almoço e jantar durante 8 semanas proporciona níveis mais baixos de glicose, HbA1c, 
CT. LDL, HDL e TG.  
No estudo de Tonucci et al. (2015), verificou-se que o consumo de leite de cabra 
fermentado com Lactobacillus acidophilus La-5 e Bifidobacterium animalis subsp lactis 
BB-12 durante 6 semanas reduz a HbA1c, insulina, CT, LDL e HDL. A glicose, 
resistência à insulina e TG aumentaram.  
Podemos constar que em relação ao perfil lipídico, este apresenta uma evolução positiva 
quando são administrados probióticos com estirpes de Lactobacillus acidophilus e 
Bifidobacterium  
Como se pode constatar os 4 estudos tiveram resultados inconsistentes, o que dificulta 
as conclusões sobre o uso de probióticos. Esta discrepância de resultados pode dever-se 
a quatro fatores, tais como o facto dos probióticos usados não serem os mesmos, bem 
como a quantidade administrada, a hora da administração e a duração do tratamento. 
Uma vez que nem todos os estudos replicam resultados consistentes relativamente à 
toma de suplementos de vitamina D e probióticos, a associação entre o consumo destes 
suplementos e o controlo do perfil glicémico e lipídico em portadores de DM2 
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apresentou uma efetividade um tanto incerta. A fim de proporcionar mais evidências e 
poder aconselhar os portadores de DM2 é necessário efetuar mais estudos para poder 
alegar a relação potencialmente benéfica do uso destes suplementos.  
As várias intervenções alimentares analisadas nesta revisão sistemática demostram que 
os portadores de DM2 podem optar por uma vasta gama de opções alimentares 
benéficas, não sendo a doença motivo para fazerem uma alimentação restrita e 
monótona.  
Em relação à avaliação da qualidade dos estudos selecionados, como se pode constatar 
na figura 9, a maioria dos artigos apresentam um risco de viés de seleção incerto porque 
apenas referem que os participantes foram colocados aleatoriamente no grupo 
experimental e controlo, não descrevendo detalhadamente o método utilizado para essa 
divisão (sorteio, idade, sexo, etc.). O mesmo se verifica com a ocultação dessa 
sequência, visto que não temos informação suficiente para dizer se os participantes têm 
ou não conhecimento prévio do grupo que vão integrar.  
No que concerne ao viés de desempenho, em 44% dos artigos não são enunciadas as 
medidas usadas para cegar os participantes e os profissionais que estão a acompanhar a 
intervenção, não sendo assim possível dizer se estes sabem ou não a intervenção de que 
estão a ser alvo.  
Resultados semelhantes foram obtidos para o viés deteção. Em 50% dos estudos estudo 
não é descrito se os profissionais que estão a avaliar os resultados finais têm ou não 
conhecimento da intervenção fornecido a cada participante.  
Relativamente ao viés de atrito e informação, todos os estudos apresentam baixo risco 
uma vez que todos descrevem se o tamanho da amostra foi o mesmo no início e final do 
estudo. Caso algum participante tenha sido excluído ou abandonado o estudo é 
referenciado, bem como as razões para tal ter acontecido (viés de atrito). É também 
descrito em todos os artigos o programa de intervenção que foi seguido bem como os 




Conclusões, Limitações e Perspetivas futuras 
A DM2 é uma das doenças metabólicas mais comuns nas sociedades atuais, 
apresentando uma elevada prevalência particularmente na população idosa. A prática 
regular de AF e uma alimentação saudável são consideradas por várias as evidências 
científicas estratégias de intervenção não farmacológica no tratamento e prevenção 
desta patologia. Estas intervenções proporcionam um controlo da glicémia e perfil 
lipídico, o que se irá refletir não só no controlo da DM2, mas também na qualidade de 
vida destes doentes tanto a curto como a longo prazo, bem como nos encargos 
financeiros subjacentes ao seu tratamento. 
Depois de toda a pesquisa efetuada, os objetivos do presente estudo de forma geral 
foram alcançados. Embora alguns artigos não apresentem aspetos positivos em relação à 
implementação de programas dietéticos /AF, prevalece um maior número de artigos que 
alertam para a sua importância no controlo do perfil glicémico e lipídico em portadores 
de DM2, incluindo pessoas com 60 ou mais anos. Perante isto torna-se fulcral fomentar 
a implementação de programas dietéticos e de AF de acordo com informações 
cientificamente válidas que visem uma alimentação saudável e equilibrada bem como a 
prática de AF de forma a constituírem um aliado na prevenção e tratamento da DM2. 
Estes dados poderão também ajudar os profissionais de saúde a direcionar o seu 
aconselhamento sobre AF e alimentação saudável aquando da tentativa de modificações 
de estilo de vida em portadores de DM2. Desta forma irá reduzir-se o uso de medicação 
anti-diabética, bem como levar a uma redução da incidência da doença e a uma 
melhoria da qualidade de vida daqueles que já são portadores. Assim, irão obter-se 
ganhos em saúde e estar-se-á também a contribuir para a promoção de um 
Envelhecimento Ativo. 
Entendemos, portanto, que é pertinente continuar a executar e fomentar a 
implementação deste tipo de programas, uma vez que são intervenções baixo custo 
quando comparadas com o tratamento farmacológico, constituindo deste modo um 
tratamento coadjuvante importante para portadores de DM2. Torna-se também 
importante realizar sessões elucidativas junto das populações relativamente à 
importância da mudança de estilos de vida e hábitos alimentares na prevenção e 
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controlo da DM2 e dislipidémias, bem como das outras complicações que estão 
associadas e que muitas vezes são desconhecidas ou ignoradas.  
O nosso estudo apresenta, no entanto, algumas limitações que devem ser consideradas 
na interpretação dos resultados, tais como a heterogeneidade dos estudos incluídos 
devido a intensidade, tipo de exercício e diferentes planos dietéticos, a vasta gama de 
variabilidade na idade e sexo dos participantes (população heterogénea) bem como os 
estilos de vidas dos diferentes países onde foram realizados os estudos. Uma vez que a 
maioria dos estudos não se realizou em laboratório, há um desconhecimento da adesão 
ou não dos participantes às recomendações fornecidas e prática de exercício e AF 
habitual podem estar sobrestimados, bem como os hábitos alimentares. Existe também 
um desconhecimento do acompanhamento dos pacientes após a intervenção para avaliar 
a persistência dos potenciais efeitos benéficos a longo prazo.  
Outra das limitações é o risco de viés de seleção incerto nos estudos incluídos. O fato de 
nenhum dos estudos analisados ocorrer a nível nacional, não é assim possível 
caracterizar a influência destes programas em portugueses portadores de DM2. 
Deste modo, fica provada a necessidade de continuar a investigar nesta temática para 
poder colmatar as lacunas apontadas. Assim, futuras investigações devem ser realizadas 
e publicadas para poder caracterizar com maior precisão a efetividade da prática de AF 
e uma alimentação saudável no perfil glicémico e lipídico em portadores de DM2, 
incluindo pessoas com 60 ou mais anos, nomeadamente a nível nacional.  
Apesar das limitações do estudo, em anexo (Anexo II) apresentamos um programa de 
intervenção por nos delineado que pode ser implementado nas unidades de saúde ou 
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Título 1 Perfil nutricional, atividade física e impacto em marcadores bioquímicos em diabéticos: 
Revisão Sistemática da Literatura 
 
ABSTRACT 
Resumo estruturado 2 A DM2 é uma patologia crónica com grande expansão a nível mundial. Estima-se que o 
número de portadores desta patologia aumente rapidamente nas próximas décadas 
devido ao envelhecimento da população, obesidade, alimentação inadequada e 
inatividade física A intervenção nutricional com ênfase na promoção de uma 
alimentação saudável e a prática de atividade física têm demostrado ser um ponto 
importante no tratamento desta patologia já que fomentam um melhor controlo da 
glicémia e perfil lipídico. 
De forma a verificar qual a efetividade da implementação de um programa dietético e de 
atividade física nos valores de glicémia e perfil lipídico em portadores de DM2, 
incluindo pessoas com 60 ou mais anos foi efetuada uma revisão sistemática da 
literatura publicada através da metodologia PICO na base de dados PubMed/Medline. 
Foram selecionados artigos publicados no período de 2010-2016, sendo o inglês, 
português, francês e espanhol os idiomas preferenciais. Após a aplicação dos critérios 
de inclusão foram selecionados 30 artigos de um total de 230.825.  
Nos 30 artigos selecionados são evidentes as modificações positivas que a implementação de 
programas dietéticos baseados numa maior ingestão de produtos hortícolas, alimentos com 
baixo índice glicémico, ácidos gordos insaturados, vitamina D, probióticos, crómio e restrição 
calórica tem no controlo da glicémia e perfil lipídico em portadores de diabetes mellitus tipo 2. 





De uma forma geral, os resultados obtidos permitem-nos verificar que a implementação de 
programas dietéticos/atividade física que visem uma alimentação saudável e equilibrada e a 
prática regular de atividade física de acordo com informações cientificamente válidas são pilares 
fundamentais no tratamento da diabetes mellitus tipo 2, devendo ser fomentada a sua 
implementação. 
INTRODUÇÃO 
Racional 3 A International Diabetes Federation (IDF, 2015) refere que Portugal é dos países da 
União Europeia que apresenta uma taxa de prevalência da diabetes mellitus mais 
elevada (13.6 %). Em 2015, mais de um milhão de portugueses com idades 
compreendidas entre 20 e os 79 anos eram portadores de diabetes mellitus. Dada a 
elevada prevalência na população idosa e a longevidade desta população nas sociedades 
atuais, torna-se relevante enraizar nas práticas diárias dos indivíduos estilos de vida 
saudáveis de forma a ambicionar mais qualidade de vida. É imperioso apostar cada vez 
mais na promoção de medidas onde uma alimentação saudável e equilibrada, 
conjuntamente com a prática regular de AF, constituam um aliado na prevenção e 
tratamento da DM2. 
1-2 
Objetivos 4 Verificar qual a efetividade da implementação de um programa dietético e/ou atividade 
física (Intervenção) nos valores de glicémia e perfil lipídico (Outcomes/ Resultados) em  
portadores de DM2, incluindo opessoas com 60 ou mais anos (População). 
57 
MÉTODOS 
Protocolo e registo 5 Não apilcável (N/A)  
Critérios de 
elegibilidade 
6 Artigos com foco em intervenções de AF e dietéticas em portadores de diabetes mellitus 
que incluam participantes com idade igual ou superior a 60 anos, publicados entre 2010 
e 2016, em português, espanhol, inglês e francês, com avaliação da intervenção 
proposta, em que o tipo de estudo seja randomizado controlado e disponíveis em texto 
integral (full text). 
61 
Fontes de informação 7 Pesquisa em bases de dados científicas internacionais informatizadas: PubMed/Medline 60 
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no período de 2010-2016. A última pesquisa foi efetuada em 30 de Abril de 2016. 
Busca 8 Os descritores foram  usados da seguinte forma: “Type 2 diabetes mellitus AND ((food habits) OR 
BMI OR obesity OR (physical activity) OR exercise OR glucose OR HbA1c OR (total cholesterol) OR HDL OR 
LDL OR VLDL OR triglycerides OR apoA OR apoB OR apoC OR apoD OR apoE OR (metabolic syndrome) OR 
(cardiometabolic risk))”. 
Foi efetuada a ativação dos filtros “Clinical Trial, Free Full text, published in the last 
10 years, Humans”. 
60 
Seleção dos estudos 9 Após fazer o cruzamento das palavras-chave nas bases de dados, numa primeira fase 
será efetuada a leitura do título e resumo/ abstract dos artigos obtidos com o intuito de 
obtermos artigos adequados à questão de investigação e aos objetivos do estudo. Na 
segunda fase será feita a leitura integral de cada um dos artigos que cumpram os 
critérios de inclusão definidos previamente e a classificação do seu risco de viés. 
60-61 
Processo de colheita 
de dados 
10 De cada um dos artigos selecionados foram retiradas as caracteristicas dos participantes 
de cada grupo de estudos(número de participantes, idade, sexo), o tipo de intervenção, a 
sua duração e os resultados finais obtidos pelos investigadores. 
66-83 
Lista dos dados 11 N/A  
Risco de viés em cada 
estudo 
12 Após a seleçãos dos artigos, o risco de viés decada estudo foi efetuado de acordo com as 
recomendações para avaliar o risco de viés em intervenções sistemáticas disponíveis no 





13 N/A  
Síntese dos resultados 14 N/A  
Risco de viés entre 
estudos 
15 O risco de viés de cada artigo selecionado foi avaliado em sete domínios: geração da 
sequência aleatória, ocultação da alocação, cegamento de participantes e profissionais, 
cegamento de avaliadores de desfecho, desfechos incompletos, relato de desfecho 




viés numa das três categorias para cada um dos domínios analisados: baixo risco de 
viés, alto risco de viés ou risco de viés incerto. 
Análises adicionais 16 N/A  
RESULTADOS 
Seleção de estudos 17 Na pesquisa inicial foram identificados na base de dados 230.825 estudos, destes, 
224.146 estudos foram excluídos devido à falta de relevância e 6.679 foram 
selecionados. Destes estudos 6.581 foram excluídas e 98 foram inicialmente 
selecionadas com base na leitura do título e resumo. Após a leitura do texto integral 
foram excluídos 68 artigos e apenas 30 preencheram os critérios de inclusão e foram 
considerados para esta revisão sistemática. De forma a tornar mais explicita esta 





18 De forma a sintetizar a informação relevante de cada artigo selecionado, foi elaborado 
um quadro para descrever os itens de interesse para a nossa revisão. 
66-83 
Risco de viés entre os 
estudos 
19 Foi efetuado um quadro e um gráfico onde é possível verificar o risco de viés de cada 
artigo selecionado para esta revisão sistemática da literatura.  
62-64 
Resultados de estudos 
individuais 
20 N/A  
Síntese dos resultados 21 N/A  
Risco de viés entre 
estudos 
22 Foi elaborado um quadro e um gráfico para poder avaliar o risco de viés entre os 
estudos selecionados. 
62-64 
Análises adicionais 23 N/A  
DISCUSSÃO 
Sumário da evidência 24 A implementação de programas dietéticos/atividade física baseados numa maior ingestão de produtos 




crómio, restrição calórica bem como a prática de exercícios aeróbios, resistência e flexibilidade 
supervisionados são consideradas por várias evidências científicas estratégias de 
intervenção não farmacológica no tratamento e prevenção da DM2. Estas intervenções 
proporcionam um controlo da glicémia e perfil lipídico, o que se irá refletir não só no 
controlo da DM2, mas também na qualidade de vida destes doentes, tanto a curto como 
a longo prazo. Perante isto, torna-se fulcral fomentar a implementação de programas 
dietéticos e de AF de acordo com informações cientificamente válidas que visem uma 
alimentação saudável e equilibrada bem como a prática de AF de forma a constituírem 
um aliado na prevenção e tratamento da DM2. Estes dados poderão também ajudar os 
profissionais de saúde a direcionar o seu aconselhamento sobre AF e alimentação 
saudável, aquando da tentativa de modificações de estilos de vida em portadores de 
DM2. Tentando assim reduzir o uso de medição anti diabética, o que permitirá uma 
diminuição dos encargos financeiros que estão subjacentes ao tratamento desta 
patologia, bem como levar a uma redução da incidência da doença e a uma melhoria da 
qualidade de vida daqueles que já são portadores. Desta forma irão obter-se ganhos em 
saúde e estar-se-á também a contribuir para a promoção de um Envelhecimento Ativo.  
Limitações 25 A intensidade, o tipo de exercício e os diferentes planos dietéticos; 
A vasta gama de variabilidade na idade, sexo e a duração dos programas; 
A heterogeneidade da população estudada; 
A prática de exercício e AF habitual podem estar sobrestimados, bem como os hábitos 
alimentares; 
Desconhecimento da adesão ou não dos participantes às recomendações fornecidas uma 
vez que a maioria dos estudos não foram realizados em laboratório;  
Desconhecimento do acompanhamento dos pacientes após a intervenção para avaliar a 
persistência dos potenciais efeitos benéficos a longo prazo; 
O risco de viés de seleção incerto nos estudos incluídos; 
Nenhum dos estudos analisados ocorreu a nível nacional, não sendo assim possível 




Conclusões 26 De uma forma geral, os resultados obtidos permitem-nos verificar que a implementação 
de programas dietéticos/atividade física que visem uma alimentação saudável e 
equilibrada e a prática regular de atividade física de acordo com informações 
cientificamente válidas são pilares fundamentais no tratamento da diabetes mellitus tipo 
2, devendo ser fomentada a sua implementação. Futuras investigações devem ser 
realizadas e publicadas para poder caracterizar com maior precisão a efetividade da 
prática de AF e uma alimentação saudável no perfil glicémico e lipídico em portadores 
de DM2, nomeadamente a nível nacional.  
95-96 
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Capítulo 1- Programa de intervenção 
A diabetes tipo 2 (DM2) é uma patologia crónica com grande expansão a nível mundial. 
Estima-se que o número de portadores de DM2 aumente rapidamente nas próximas 
décadas devido ao envelhecimento da população, obesidade, má alimentação e 
inatividade física. A intervenção nutricional com ênfase na promoção de uma 
alimentação saudável e a prática de atividade física (AF) assumem-se cada vez mais 
como pilares fundamentais do tratamento e controlo da DM2, já que fomentam o 
controlo da glicémia e perfil lipídico. A criação de estratégias de acordo com 
informações cientificamente válidas (programas de intervenção) que visem uma 
alimentação saudável e equilibrada e a prática de AF tornam-se fulcrais, pois constituem 
um aliado na prevenção e tratamento da DM2. 
 
1.1- Apresentação e Justificação do Programa 
Uma dieta saudável e equilibrada em conjunto com a prática de AF têm vindo a ser 
apontadas por várias evidências científicas como componentes integrantes na prevenção 
e tratamento da DM2. Destaque-se as conclusões resultantes da nossa pesquisa onde se 
constata a importância da AF e uma alimentação saudável no perfil glicémico e lipídico 
em idosos portadores de diabetes tipo 2.  
Como tal, torna-se necessário desenvolver estratégias no sentido de promover cuidados 
com a alimentação e quebrar o sedentarismo. Para tal é fundamental fomentar hábitos 
alimentares saudáveis, promover a educação alimentar e o aumento da prática de AF.  
Cada uma destas intervenções deve ser adequada às comorbilidades da diabetes e 
contraindicações de cada individuo, no sentido de atingir o controlo metabólico e evitar 
ou retardar as complicações associadas à doença. 
Neste contexto, propõe-se o desenvolvimento de um programa de intervenção 
designado “IDEN” (Idosos, Diabetes, Exercício, Nutrição) O mesmo contempla um 
programa dietético e AF (engloba um protocolo de exercício aeróbio, resistência e 
flexibilidade supervisionado de acordo com as recomendações internacionais do 
exercício para a portadores de DM2 com idade igual ou superior a 65 anos).  
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Trata-se de um programa de fácil aplicabilidade e requer recursos materiais de baixo 
custo, podendo ser facilmente aplicado de forma individual ou em grupo, em contexto 
institucional ou comunitário.   
O espaço para a realização das atividades será cedido pela Unidade Local de Saúde do 
Nordeste. Os encargos financeiros inerentes à realização das atividades do programa 
serão financiados na totalidade pelas entidades parceiras. 
 
1.2- Parcerias do Projeto 
Projetam-se como entidades parceiras a Unidade Local de Saúde do Nordeste e a 
Associação dos Diabéticos do Distrito de Bragança (instituição sem fins lucrativos que 
visa proporcionar aos seus associados todos os esclarecimentos, acompanhamento, 
manutenção de cuidados e apoio). 
O recrutamento dos participantes será feito por estas entidades, de acordo com os 
critérios de seleção definidos por elas e pela equipa de investigação (portadores de DM2 




Promover a adoção de estilos de vida saudáveis em portadores de DM2 de forma a 
assegurar o controlo da doença. 
 
1.31.- Objetivos específicos 
Motivar e sensibilizar os portadores de DM2 a adquirirem conhecimentos acerca da 
patologia; 
Eliminar preconceitos ou ajustar crenças e valores; 
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Fornecer informações cientificamente válidas necessárias para mudanças de atitudes; 
Adesão e manutenção de estilos de vida mais ativos e saudáveis; 
Melhorar o perfil glicémico e lipídico.  
Reduzir fatores de risco para doença crónicas; 
Contribuir para um Envelhecimento Ativo. 
 
1.4- Grupo-Alvo 
Indivíduos portadores de DM2 com 65 ou mais anos, residentes na cidade de Bragança, 
referenciados e convidados a participar no Programa “IDEN” pelas entidades parceiras. 
 
1.5- Dias/Duração 
O programa terá a duração de 90 dias (Janeiro- Março). As sessões serão realizadas em 
grupo e em horário ao final da manhã.  
A nível dietético será realizada 1 sessão por semana (terça-feira) durante 3 meses, com 
duração 45 minutos cada. Em relação ao programa de atividade física, serão realizadas 
três sessões por semana durante três meses em dias não consecutivos (segunda, quarta e 
sexta-feira), com duração de uma hora e será tido em conta a segurança e a prevenção 
de efeitos adversos associados à prática de exercício em portadores de DM2. 
 
1.6- Avaliação Inicial 
Antes de iniciar o programa de intervenção será feita uma avaliação dos dados 
antropométricos (IMC, circunferência da cintura) e parâmetros analíticos (glicose, 
HbA1c, TG, CT, colesterol LDL, colesterol HDL, Apo B e Apo A). Será também 
aplicado um questionário de avaliação de conhecimentos nutricionais (Anexo I) e a 
realização de alguns testes de aptidão física (Anexo II). 
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1.6.1- Avaliação Final 
 Após terminar o programa será feita novamente uma avaliação aos idosos de forma a 
verificar a eficácia e eficiência do mesmo. Será aplicado novamente o questionário de 
avaliação de conhecimentos nutricionais bem como os testes de aptidão física. A 
aplicação de um questionário de avaliação das atividades propostas (Anexo III) 
permitirá também aos participantes aferir a sua satisfação relativamente às mesmas e se 
necessário proceder-se a uma revisão do programa. 
 
1.7- Resultados Esperados 
Melhor controlo metabólico através do controlo dos níveis de glicose, HbA1c, TG, CT, 
colesterol LDL e Apo B e aumento dos níveis de colesterol HDL e Apo A. 




Capítulo 2- Atividades do projeto 
2.1-Intervenção Dietética 
 
Quadro 12- Planeamento das sessões dietéticas a realizar 
Nome da 
atividade 











A investigadora irá efetuar uma 
descrição geral do programa. 
Será pedido aos participantes que 
apresentem as suas expetativas em 























como a sua 
influência no 
controlo da 
diabetes e perfil 
lipídico 
Será realizada pela investigadora 
uma ação de formação subordinada 
ao tema “Efetividade de uma 






























fracionada e com 
um número de 
refeições corretas  
A investigadora irá realizar uma 
sessão informativa sobre a 
importância de realizar cerca de 6 
refeições/dia, ingestão de pequenas 
quantidades de alimentos de cada 
vez, bem como não mais de 3 horas 
sem comer.  
De seguida será realizado um debate 
de forma a poder comparar o perfil 
alimentar dos participantes com as 
recomendações abordadas e 













idosos para a 
escolha de 
alimentos 
saudáveis e que 
permitam atingir 
um bom controlo 
da diabetes e 
perfil lipídico 
Cada idoso irá receber 2 placas em 
papel com a forma de semáforo: 
1 Verde: alimento saudável. 
1 Vermelha: alimento não saudável. 
A investigadora irá mostrar imagens 
de dados alimentos e cada idoso de 
acordo com a informação 
disponibilizada nas sessões 
anteriores levantará uma placa que 
corresponderá a sua opinião 
(alimento saudável,/não saudável) e 














































em ácidos gordos 
insaturados. 
Demostrar a sua 
importância para 
a saúde. 
Será fornecido a cada idoso 1 cartão 
de bingo que ilustra alimentos ricos 
em ómega 3. 
Com este cartão será realizado um 













45 minutos Janeiro 
Prato com 





influência do IG 






acordo com o seu 
IG. 
 
Será fornecido aos idosos imagens 
recortadas de alimentos de baixo e 
alto IG bem como 2 pratos:  
1- Prato de IG baixo,  
2- Prato de IG alto 
Cada idoso terá que colar as imagens 
em cada prato de acordo com o seu 

















A sessão terá início com a 
visualização vídeo  
 “Equivalência dos Hidratos de 
Carbono” da Associação Protetora 




















De seguida será fornecido aos 
participantes vários recortes de 
imagens de alimento e em grupo 
terão que os agrupar de acordo com 
























dos hidratos de 
carbono de 
A sessão será iniciada com a 
visualização vídeo “O que são 
Hidratos de Carbono” da Associação 
Protetora dos Diabéticos de Portugal 
https://www.youtube.com/watch?v=
2Ot-Ko2SRHw  
De seguida será fornecido a cada 
participante duas placas com uma 
imagem de uma balança:  
1 placa de cor verde: alimentos ricos 
em hidratos de carbono de absorção 
lenta; 
1 placa de cor vermelha: alimentos 
ricos em hidratos de carbono de 
absorção rápida. 
Serão projetas várias imagens de 
























absorção rápida carbono de absorção lenta e rápida e 
cada participante terá que levantar a 
imagem de uma balança de acordo 
com o alimento projetado. Será 
também discutida a importância de 
cada tipo de hidratos de carbono no 














Em grupo, com a ajuda da 
investigadora será feita a leitura de 
rótulos de alimentos consumidos 
diariamente pelos idosos (leite, 
massa, arroz, bolachas, manteiga, 
iogurtes, sumos, etc.) e uma 




















Serão fornecidas várias imagens de 
alimentos que os participantes em 
grupo terão de colar nos diferentes 
setores da roda dos alimentos de 
forma a construir uma roda dos 
alimentos para portadores de 
diabetes de acordo com as 
informações assimiladas ao longo 




















construída será comparada com a 
Roda dos alimentos para portadores 
de diabetes da Associação Protetora 
dos Diabéticos de Portugal. Será 
feito um debate sobre a influência de 
cada grupo de alimentos no controlo 









ser variada e 
incluir as porções 
corretas de cada 
um dos grupos da 
roda dos 
alimentos. 
Serão feitas várias sugestões de 
refeições saudáveis, pela 
investigadora. Será também 
apresentado e debatido o valor 
nutricional das refeições 
apresentadas. Depois, na cozinha 
será realizado em grupo a 
preparação de um almoço saudável e 

























A investigadora irá expor algumas 
afirmações em relação à diabetes e 
cada idoso dirá se as mesmas são 
verdadeiras ou falsas e o porquê.  
No final de todos os idosos darem a 
sua opinião será apresentada a 

































Serão disponibilizados várias 
imagens de alimentos saudáveis e 
não saudáveis e cada idoso terá que 
selecionar 1 alimento saudável para 
colar na árvore de Natal para que 
















2.2-Programa de Atividade Física  
Antes do início do programa todos os participantes serão sujeitos a uma avaliação 
médica detalhada de modo a identificar possíveis fatores de risco e contra indicações da 
prática de AF. 
Todas as sessões de AF serão supervisionadas pela investigadora de forma a garantir 
que todos os exercícios sejam realizados em segurança. 
As sessões serão realizadas 3 vezes por semana em dias não consecutivos (segunda, 
quarta e sexta-feira) durante 12 semanas e terão a duração de 1 hora cada. Irão englobar 
exercícios aeróbios, de resistência e flexibilidade.  
No primeiro mês as atividade serão realizadas a uma intensidade leve a moderada para 
os idosos se adaptarem ao esforço uma vez que a muitos idosos são sedentários, 
passando para moderada nos dois meses seguintes. 
Cada sessão iniciar-se-á com um período de aquecimento de 10 minutos (mobilização 
articular e preparação do aparelho cardiovascular) e terminará com um período de 
arrefecimento de 10 minutos (diminuição progressiva da intensidade do exercício). Os 
restantes 40 minutos estarão destinados a exercícios aeróbios, de resistência e 
flexibilidade, consoante o objetivo de cada sessão (Quadro 2). Assim, serão realizados 
120 minutos de AF de intensidade leve (1º mês) /moderada por semana o que está de 
acordo com o indicado pelas guidelines internacionais (ADA, 2016; OMS, 2010). 
Também será sugerida e promovida a prática AF nos restantes dias da semana. 
Quadro 13-Distribuição do tipo de exercício a realizar por sessão  
 Aeróbio Resistência  Flexibilidade 
Segunda-feira 
 
60% 20% 20% 
Quarta-feira 
 
40% 30% 30% 
Sexta-feira 
 
50% 30% 20% 
 
Em relação ao exercício de resistência serão realizadas 2 a 4 séries de 6 a12 repetições 
para cada exercício, ou até à fadiga muscular com 1 a 2 minutos de repouso entres cada 
série. A quantidade de peso a levantar para um determinado exercício aumentará ao 
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longo do tempo enquanto o número de repetições diminuirá para o máximo de 6 
repetições (Quadro 3). 
 Quadro 14- Número de repetições para cada exercício de resistência ao longo das 12 
semanas 
 12 Repetições 
 
10 Repetições 8 Repetições 6 Repetições 
1ªSemana     
2ª Semana     
3ª Semana     
4ª Semana     
5ª Semana     
6ª Semana     
7ª Semana     
8ª Semana     
9ª Semana     
10ª Semana     
11ª Semana     
12ª Semana     
 
 
De seguida apresentamos alguns exercícios de aquecimento que serão realizados ao 
longo das 12 semanas do programa: 
 Rodar e encolher os ombros; 
 Mobilização do pescoço; 
 Adução/Abdução horizontal dos braços; 
 Rotações do tronco sem mexer os pés; 
 Flexão lateral do tronco; 
 Levantar os pés para cima e para os lados; 
 Subir e descer um degrau; 
 Levantar o joelho par cima e tentar equilibrar-se só num pé; 
 Caminhada lenta. 
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Quadro 15- Planeamento dos tipos de exercícios a realizar  
Tipo de 
exercício 
Atividades Recursos materiais Duração Datas 
Aeróbio Caminhar a diferentes intensidades (normal, rápido e muito 
rápido); 
Caminhar com um peso adicional nas mãos (garrafa com água, 
garrafa cheia de areia, halteres); 
Coordenação dos membros inferiores e superior ao caminhar; 
Bicicleta estática;  
Dança; 
Contorno de uma pista de obstáculos (cadeiras, arcos, cones, 
corda para saltar, bolas, degrau etc.) a caminhar à máxima 
velocidade possível. 
Garrafas de água, areia, 
bicicleta estática, cadeiras, 
arcos, cones, corda para 
saltar, bolas, halteres de 
diferentes pesos, degraus. 



















Resistência Subir escadas ou degraus; 
Press de ombros na posição de sentados sem ou com um peso 
adicional nas mãos (halteres); 
Bicípete Curl; 
Tricípete à testa com ou sem carga nas mãos; 
Sentar e levantar da cadeira; 
Extensão/Flexão das pernas sentados de forma alternada sem 
apoiar os pés no chão sem ou com ou pesos nos tornozelos; 
Abdução e adução dos membros inferiores; 
Adução/Abdução horizontal dos braços, com uma bola de espuma 
na mão transferindo-a de mão quando estas se encontram à sua 
frente; 
Elevação do joelho fletindo a coxa sobre o tronco; 
Elevação dos calcanhares com as mãos apoiadas numa cadeira; 
Exercício da ponte; 
Remada baixa. 
Cadeiras, degraus, pesos 
para os tornozelos; halteres 
de diferentes pesos, bolas de 







Atividades Recursos materiais Duração Datas 
Flexibilidade  Exercícios de alongamento: 
Com a mão direita segurar o joelho da perna direita e aproximar a 
coxa ao tronco. Apoiar a outra mão numa cadeira. Repetir o 
exercício com a mão esquerda; 
Estender os braços, eleva-los e juntar as mãos acima da cabeça e 
depois atrás das costas; 
Alongar uma perna para traz e o corpo para a frente. Apoiar os 
braços na perna que estiver fletida à frente. Inverter os lados; 
Com uma das mãos por cima do ombro e a outra atrás das costas, 
tentar tocar e/ou sobrepor os dedos uns nos outros. Trocar as 
posições dos braços; 
Sentado numa cadeira com um dos membros inferiores em 
extensão, tentar tocar com a mão do mesmo lado na ponta do pé; 
Com os dois membros superiores em extensão e paralelos ao solo. 
Afastar as mãos o mais possível do tronco e tentar manter esta 
posição o maior tempo possível;  
Entrelaçar os dedos das mãos atrás das costas. Estender os 
membros superiores de forma a tentar afastar as mãos do tronco o 
mais possível; 
Fazer uma extensão equitativa dos braços acima da cabeça. 
Descer cada um dos braços de forma alternada (um desce., outro 
sobe); 
Apoia uma das mãos, na cabeça, inclinando-a em direção ao 
ombro do mesmo lado, mantendo uma postura correta. Repetir 
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Questionário de Avaliação de Conhecimentos Nutricionais 
A importância da sua participação neste programa centra-se no carácter individual das 
suas opiniões. O questionário é anónimo, as suas respostas são confidenciais e os dados 
serão utilizados apenas para aferir os seus conhecimentos a nível nutricional. 
Assinale comum “X” cada uma das questões que se seguem. 
Pedimos-lhe que seja o mais sincero nas suas respostas. 
Obrigada pela sua colaboração. 
 




Não sei  
 
2-Não há alimentos proibidos na alimentação dos diabéticos. 
Verdadeiro  
Falso  
Não sei  
 
3- Os portadores de diabetes não devem ingerir alimentos antes de se deitar. 
Verdadeiro  
Falso  





4- Os hidratos de carbono presentes nas leguminosas e cereais ricos em fibras elevam a glicémia de forma 
mais rápida que os hidratos de carbono presentes na batata e no pão branco. 
Verdadeiro  
Falso  
Não sei  
 
 
5-É possível fazer refeições variadas sem alterar a quantidade de hidratos de carbono. 
Verdadeiro  
Falso  
Não sei  
 
6. As pessoas com diabetes podem comer todo o tipo de frutas sem qualquer tipo de restrições. 
Verdadeiro  
Falso  
Não sei  
 
7- Quais dos seguintes alimentos são ricos em ómega 3. 
Sardinha, salmão e atum  
Frutos secos e azeite  
Todas as opções estão corretas  
 
8- O consumo de alimentos ricos em gorduras saturadas deve ser evitado. 
Verdadeiro  
Falso  










Não sei  
 
 
10- Os macronutrientes que mais influenciam os níveis de e colesterol e triglicéridos no 
sangue são: 
Hidratos de carbono e 
lípidos 
 
Proteínas e lípidos    
Não sei  
 
11- Qual das seguintes sobremesas será a mais aconselhada para os portadores de 
diabetes. 
Tarte de maçã  
Iogurte magro sem açúcar  








































Os testes de aptidão física que serão realizados antes a pós o término do programa 
“IDEN” são os seguintes: 
Avaliação da resistência aeróbia: 
 Prova de esforço com avaliação do VO2máx; 
 Teste Up and Go 6 metros; 
 Teste de caminhada de 6 minutos; 
 
Avaliação da Força: 
 Avaliação da força muscular por dinamometria (avaliação da força muscular nos 
movimentos de flexão e extensão do joelho; flexão e extensão do cotovelo, 
adução e abdução dos membros inferiores e superiores); 
 Teste de levantar e sentar numa cadeira 30 segundos; 
 
Avaliação da Flexibilidade: 
 Teste chegar com uma mão à outra atrás das costas; 
 Teste de chegar com os dedos das mãos aos dedos dos pés, na posição de 































Questionário de avaliação das atividades do programa “IDEN” 
 
A importância da sua participação neste programa centra-se no carácter individual das 
suas opiniões. O questionário é anónimo, as suas respostas são confidenciais e os dados 
serão utilizados apenas para aferir a sua satisfação acerca do programa e se necessário 
proceder-se a uma revisão do mesmo. 
Assinale comum “X” cada uma das questões que se seguem. 
Pedimos-lhe que seja o mais sincero nas suas respostas. 





1. Conteúdos abordados: 
 
a) Foram adequados e úteis? 
b) Contribuíram para a aquisição de novos conhecimentos? 
c) Os formadores expressaram-se de forma clara e precisa? 
 
2. Atividades propostas:  
 
a)  Foram motivadoras?  
b) O tempo de cada atividade foi adequado? 





































     
     


































     
     
     
 26 
 
3. Sentiu dificuldades na realização das atividades? (Se respondeu que sim ou 
algumas, indique quais).  
 









4. Realizaria de novo este programa? (Se responder que não indique porquê). 
 
















































          
 
Exemplo de imagens de alguns alimentos a usar na realização da atividade 
 












































BINGO DOS ALIMENTOS 









































Prato de Índice Glicémico Alto 
 
 








































































                            
                       

























































Roda dos Alimentos para portadores de Diabetes segundo a Assosciação Protetora 











































































































































Exemplo de imagens de alguns alimentos que serão usados para decorar a árvore 
de Natal 
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